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Ernst von Leyden. 


Leyden-Festschrift. 


Von 


Professor H. Nothnagel, 


Wien. 





D: französischen Forscher im ersten Drittel des 19. Jahrhunderts hatten 
namentlich unter des genialen Laennec Initiative neue Bahnen für die Klinik 
eröffnet. Die grosse Wiener Schule unter Rokitansky und Skoda hatte neben 
der anatomischen ‚die physikalische Auffassung in sie eingeführt. Dann erfüllte 
sie der mächtige Geist Johannes Müller’s mit physiologischem Denken, wie er 
die ganze Medicin mit biologischer Anschauung durchdrang. Energisches Leben 
begann um die Mitte des vorigen Jahrhunderts überall zu pulsiren. Die Sonne 
des grossen Lehrers unser Aller, Virchow, war leuchtend aufgegangen, Traube, 
der Meister der wissenschaftlichen Klinik, hatte seine Bahn begonnen; Schönlein, 
der glänzende Praktiker lehrte noch. 

Das war die Zeit, in welcher Ernst Leyden in die Mediein eintrat. 

Die Einwirkung von Müller, von Virchow, von Traube, die physiolo- 
gische, anatomische und experimentelle Richtung dieser Männer tritt unverkenn- 
bar in der Methodik des Arbeitens und in der wissenschaftlichen Fragestellung 
während der ersten Decennien von Leyden’s Thätigkeit hervor. Auf anatomisch- 
histologischem und auf physiologisch-experimentellem Wege erstrebte er zunächst 
die Lösung klinischer Probleme. Dazu kam noch die Benutzung chemischer 
Forschung, ‘zu welcher ihn die Richtung befreundeter Arbeitsgenossen anregte. 
In diesen Lern- und Wanderjahren stand bei Leyden, wie bei den allermeisten 
Gleichstrebenden, die Aufschliessung theoretischer Erkenntniss im Vordergrunde. 

Aslmälig vollzog sich eine Wandlung. Nicht als ob er späterhin die Labo- 
ratoriumsforschung bei Seite geschoben hätte. Im Gegentheil — bis in die 
Gegenwart hat er zeitweilig immer wieder der alten bewährten Methoden sich be- 
dient, die so Grosses und Gewaltiges für die Entwickelung der Mediein geleistet 
haben, und dazu nahm er mit Frische und Lebendigkeit noch alle neuen auf. 
Er gehört zu den Klinikern, welche die durch Koch und seine Methodik eröff- 
neten Bahnen nicht nur voll höchster Anerkennung begrüssten, sondern selbst- 
thätig und eifrig auf ihnen arbeiteten. Aber als er mit der Uebernahme der 
Berliner Klinik den Höhepunkt seines Wirkens erreichte, da trat allmälig auch 
äusserlich in den Vordergrund, was seinen Geist erfüllte, das hohe Ziel seines 
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wissenschaftlichen Strebens von Anbeginn gewesen war. Jetzt machten sich die 
ersten Eindrücke geltend, welche er in seiner medieinischen Jugend als Schüler 
.Schönlein’s aufgenommen hatte. Die praktische Klinik, welche mit der Be- 
nutzung aller Forschungsmethoden und sämmtlicher Wissensgebiete arbeitet, aber 
als Zweck alles ihres Arbeitens die Heilung und Hilfe bei Leiden und Krankheit 
ansieht, suchte er zur höchsten Geltung zu bringen. Therapeutische Bestrebungen 
bilden demnach, neben immer fortgehender Laboratoriumsthätigkeit, den wesent- 
lichen Inhalt der letzten noch nicht abgeschlossenen Epoche. 

So stellt sich in grossem Umrisse das Bild und der innere Entwickelungs- 
gang dieses rastlos strebenden und fruchtreichen wissenschaftlichen Daseins dar. 

Ueberblickt man die Summe dessen, was Leyden im Bereiche des weiten 
klinischen Arbeitsfeldes geleistet und geschaffen, so fesselt vor allem die That- 
sache, dass er die allerverschiedensten Bezirke desselben betreten hat. Dabei 
hat Leyden, während die meisten Forscher innerhalb einer bestimmten längeren 
Periode gleichartige Aufgaben in Angriff zu nehmen pflegen, es geliebt, der 
schnellen Beweglichkeit seines Geistes entsprechend, verschiedenen Gebieten ab- 
wechselnd nach- und zuweilen auch nebeneinander sich zuzuwenden, und zeit- 
weilig zu früher bereits betretenen wieder zurückzukehren. Auf der Mehrzahl 
dieser Gebiete hat sein Fuss bleibende Spuren hinterlassen. Für immer unaus- 
löschlich vor Allem ist sein Name mit der Pathologie des Rückenmarkes ver- 
knüpft, dessen Krankheiten erst wesentlich durch ihn auf die Höhe der Erkennt- 
niss gebracht wurden, welche die Pathologie der Lungen, des Herzens, der Nieren 
schon längst erreicht hatten. — 

Wenn ich jetzt versuchen will, in kurzen Zügen zu skizziren, was Leyden 
geforscht und gearbeitet, so erscheint es für die Darstellung zweckmässig, nicht 
chronologisch vorzugehen, sondern der Sache und dem Wesen nach Zusammen- 
gehöriges zu verbinden, wenn es auch zeitlich bezüglich seiner Entstehung ge- 
trennt ist. Nur um nicht später ganz zusammenhanglos darauf zurückkommen 
zu müssen, seien hier vorweg einige kleinere, der allerfrühesten Epoche ange- 
hörige Mittheilungen erwähnt, die durch seine damalige äussere Stellung veran- 
lasst waren. Wir machen aus denselben einen „Bericht über die auf der Ab- 
theilung Traube’s vorgekommenen Puerperalerkrankungen“ und eine Abhandlung 
„Ueber Wirbelkrebs“ namhaft, welche letztere eine im krystallklaren klinischen 
Sinne Traube’s geschriebene Darstellung des Gegenstandes liefert. 

Leyden’s eigentliche und eindrucksvolle Einführung in die wissenschaft- 
liche Literatur erfolgte mit derjenigen Leistung, welche, einzeln “betrachtet, ohne 
Zweifel als seine wichtigste und weittragendste angesehen werden muss. Am 
4. März 1863 hielt er in der medieinischen Gesellschaft zu Berlin einen Vor- 
trag „Ueber graue Degeneration des Rückenmarkes“, und kurze Zeit nachher 
erschien die Monographie über „Die graue Degeneration der hinteren 
Rückenmarksstränge“. Die heutige Generation vermag sich nur schwer eine 
klare Vorstellung zu machen, welchen Fortschritt für die Pathologie des Rücken- 
markes dieses Buch brachte und bedeutete. Um denselben anschaulich zu 
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illustriren, müsste eine Darstellung des ganzen damaligen sehr niedrigen Standes 
der Kenntnisse von den spinalen Erkrankungen gegeben werden, was hier natür- 
lich undurchführbar ist. Kaum einen die Tabes betreffenden fundamentalen Ge- 
sichtspunkt giebt es, welcher in dem Buche nicht schon gestreift wäre. Seinen 
Stempel erhält es aufgeprägt durch das Hervortreten des anatomisch-histolo- 
gischen und des physiologischen Standpunktes, durch das Bestreben, eine feste 
anatomische Grundlage für das klinische Bild und eine physiologische Auffassung 
des Zusammenhanges von diesem mit jener zu gewinnen. 

Leyden wies nach, dass die graue Degeneration der hinteren Rückenmarks- 
stränge, welche schon Cruveilhier als eine der häufigsten Spinalerkrankungen 
bezeichnet hatte, als regelmässiger Befund zu constatiren sei bei der Tabes dor- 
salis sowohl wie der Ataxie locomotrice progressive, welche letztere die fran- 
zösische Schule als eine besondere neue Affection anzusehen geneigt war. Da- 
mals erst begann man beim Vorhandensein des uns heute so geläufigen klinischen 
Bildes diese anatomische Diagnose zu stellen. Er betonte schon, dass neben den 
Hintersträngen die Affection der hinteren Wurzeln höchstwahrschemlich als con- 
stant und nothwendig betrachtet werden müsse, Er wies nach, dass der Process 
nicht die histologischen Kennzeichen einer Entzündung trage, nicht im Zwischen- 
gewebe, sondern in den Nervenelementen selbst seinen Ausgang nimmt, als eine 
chronisch sich entwickelnde Atrophie der hinteren Rückenmarksstränge und 
Wurzeln, bei Integrität der vorderen, aufgefasst werden müsse. Er wies schon 
darauf hin, dass die Affeetion in ihrem Verbreitungstypus etwas Besonderes zeige, 
indem die Degeneration dem Verlauf bestimmter Faserbahnen sich anschliesse; 
wobei er zugleich scharf die Differenz gegenüber der durch Türk kurz zuvor stu- 
dirten secundären Degeneration infolge von Herderkrankungen markirte. 

Neben diesen grundlegenden anatomischen Funden bringt das Buch Leyden’s 
die ersten auf experimentelle Thatsachen basirte physiologische Auffassung der 
Krankheit. Da die bleibenden Veränderungen in einer Atropnie der sensiblen 
Partien des Rückenmarkes bestehen, so sind die verschiedenen Sensibilitätsstö- 
rungen begreiflich. Aber auch die Ataxie werde verständlich, und zwar durch 
den Einfluss, welchen, wie Longet und H. Bernard zuerst erwiesen und 
Leyden durch weitere Versuche bestätigte, eine Störung der Sensibilität auf die 
Beweglichkeit ausübt. Dabei hatte er nicht blos die Sensibilitätsstörungen der 
Haut, sondern auch die der Muskeln, Gelenke, Knochen im Auge. 

Die klinischen Symptome selbst werden eingehender als bis dahin ge- 
schildert. Und hinsichtlich der Prognose und Therapie stellte Leyden schon 
vor bald 40 Jahren das wichtige, jetzt in den letzten Jahren in die Praxis um- 
gesetzte Princip auf, dass dieselbe davon abhänge, „dass im Körper Mittel und 
Möglichkeiten bestehen, die ausgefallene Function einer Anzahl sensibler Nerven- 
fasern zu compensiren; hiervon wollen wir nur eine Bedingung erwähnen: Ge- 
wohnheit und Uebung.“ 

Durch eine überaus grosse Anzahl von Arbeitern ist seit jener Zeit die 
Tabes zu einer der jetzt bestgekannten Krankheiten gemacht worden. ° Mächtig 
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hat an der Förderung ihrer Kenntniss Leyden selbst bis in die Gegenwart mit- 
gewirkt. Noch in den sechsziger Jahren publicirte er einige weitere Aufsätze: 
„Untersuchungen über die Sensibilität im gesunden und kranken Zustande“, „Zur 
grauen Degeneration der hinteren Rückenmarksstränge“ und „Ueber Muskelsinn 
und Ataxie“, theils klinischen, theils experimentellen Inhaltes, in welchem er die 
von ihm vertretene Theorie bezüglich der Entstehung der ataktischen Bewegungs- 
störungen weiter begründete und gegen verschiedene Angriffe vertheidigte. „Ueber 
die Betheiligung der Muskeln und motorischen Nervenapparate bei der Tabes 
dorsalis* äusserte er sich 1877, ein Decennium später „Ueber Herzkrankheiten 
bei Tabes“ und über „Gastrische Krisen“. Zusammenhängend behandelte er die 
Erkrankungen wieder in seinem Werke über Rückenmarkskrankheiten, ferner in 
der Real-Encyklopädie Eulenburg’s, dann 1896 gemeinsam mit Goldscheider 
in der von mir herausgegebenen Speciellen Pathologie und Therapie, und zu aller- 
letzt (1901) in einer erweiterten Sonderausgabe der 3. Auflage der Real-Encyklopädie. 
Dazwischen liegen mehrfache Aeusserungen gelegentlich verschiedener Discussionen. 

Es bedarf keines Wortes, dass Leyden alle im Detail immer mehr fort- 
schreitenden Thatsachen bezüglich der Tabes aufnahm. An den Grundzügen 
seiner Ansichten aber hat er während dieser vierzig Jahre stets festgehalten. 
Die Frage der Hinterstrangsaffection war von Anfang an ausserhalb jeder Dis- 
cussion gerückt. Er hat zudem die Genugthuung erfahren, dass die Betheiligung 
der hinteren Wurzeln schon von ihm erkannt worden war. Bezüglich des leb- 
haftesten Streites, nämlich über die Entstehung der ataktischen Störungen, ist 
zwar auch heute noch keine allgemein acceptirte Einigung erzielt worden, aber 
der Grundgedanke der „sensorischen Theorie“ Leyden’s, dass aus einem Aus- 
fall von Sensibilität die Störung der Coordination zu erklären sei, wird in der 
einen oder anderen Form von immer mehr Forschern vertreten. 

Schon 1863 wendete sich Leyden entschieden gegen die damals vor- 
herrschende Meinung, dass die Tabes in einem ursächlichen Zusammenhang mit 
geschlechtlichen Ausschweifungen als solchen stehe. Als vor etwa anderhalb 
Decennien die Ansicht hervortrat, dass in den allermeisten Fällen eine vorher- 
gegangene syphilitische Infeetion den Boden für die Entwickelung der Tabes 
schaffe, nahm Leyden sofort bestimmtest dagegen Stellung und hat ohne Wanken 
bis zur Stunde in dieser Opposition verharrt. 

Seiner, wenn ich so sagen darf, therapeutischen Entwickelungsphase ent- 
sprechend hat Leyden während des letzten Decenniums das grösste Interesse 
der von Frenkel begründeten compensatorischen Uebungstherapie der ataktischen 
Störungen zugewendet, und mit mehreren seiner Schüler zusammen für deren 
methodische Ausbildung und Einführung in die Praxis gewirkt. Musste diese 
Methode doch grade ihm sympathisch sein, der vor langen Jahren bereits 
„Uebung“ hervorgehoben hatte, um „die ausgefallene Function einer Anzahl 
sensibler Nervenfasern zu compensiren“. 

Gedanklich und zeitlich schliessen sich an die Tabesstudien zwei mit 
v. Wittich gemeinsam vorgenommene klinisch-physiologische Untersuchungen 





Ernst von Leyden. ( 


über das vorher nicht constatirte Phänomen der „verlangsamten motorischen 
Leitung“ an. 

Neben einer Reihe anderer Themata beschäftigte sich Leyden in den sechs- 
ziger bis achtziger Jahren fortlaufend mit Fragen der Rückenmarkspathologie, 
die er klinisch und anatomisch, zum Theil auch experimentell bearbeitete. Es 
ist unmöglich, alle ihrem Inhalte nach hier eingehend zu analysiren. Wir heben 
mit Namen folgende hervor: „De paraplegiis urinariis* und „Ueber Reflexlähmungen“, 
wo in einigen Fällen myelitische Herde nachgewiesen wurden, welche Leyden 
als durch aufsteigende Neuritis veranlasst ansprach. — Einen wesentlichen Fortschritt 
brachten seine Untersuchungen für die Erkenntniss der „progressiven Bulbär- 
paralyse“, indem er als Erster in Deutschland, gleichzeitig mit französischen 
Autoren, die bis dahin nur vermutheten anatomisch-histologischen Grundlagen 
dieser Krankheit thatsächlich kennen lehrte. Dieses Thema fesselte ihn eine 
Reihe von Jahren, wie die weiteren Aufsätze: „Zwei Fälle von acuter Bulbär- 
paralyse“, „Ueber einen Fall von Bulbärparalyse“, „Beiträge zur pathologischen 
Anatomie der pathologischen Lähmungen“ bezeugen. 

Die Summe seiner langjährigen, unermüdlichen Forschungen und Beobach- 
tungen zog er dann in der „Klinik der Rückenmarkskrankheiten (1874)“. 
Die klassische Bedeutung dieses Werkes ist anerkannt. Es ist im besten klinischen 
Geiste verfasst, sein Werth feststehend und dauernd. Nicht nur vereinigt es 
Alles, was bis dahin über die Rückenmarkskrankheiten bekannt, sondern es bringt 
eine reichste Fülle neuer origineller Auffassungen. Kaum ein Capitel in ihm, 
welches der Verfasser nicht durch eigene Untersuchungen gefördert, ausbauen 
geholfen hätte. Das Wohlthuende der literarischen Arbeiten Leyden’s tritt 
hier durchweg zu Tage: keine Compilation, ein auf eigener Anschauung und 
Untersuchung basirtes Urtheil, objective und gerechte Kritik des von Anderen 
Geschaffenen. Mit einem Schlage wurde durch dieses grosse Werk die Pathologie 
des Rückenmarks auf die Höhe gehoben, welche sie gegenwärtig einnimmt. 

Und nach der Publication desselben wirkte er, wie auf dem Specialgebiete 
der Tabes, so an dem weiteren Ausbau vieler anderer Capitel der spinalen 
Affectionen forschend weiter. In der Mittheilung eines klinisch und anatomisch 
genau untersuchten Falles nahm er Stellung zu der Frage der railway-spine, 
zeigte, wie zuweilen diesem Bilde auf das Trauma zu beziehende schwere anato- 
mische Veränderungen zu Grunde liegen. Die Syringomyelie, die spastische 
Spinallähmung und noch andere Themata behandelte er in selbständigen Beiträgen. 
Und immer wieder in späterer Zeit, als ihn schon längst andere Fragen in An- 
spruch genommen hatten, ist gelegentlich eine Abhandlung aus diesem seinem 
Jugendgebiet erschienen, so „Ein Fall von Hämatomyelie“, von „syphilitischer 
Wirbelerkrankung“, „Ueber die hemiopische Pupillenreaction“, „Ueber chronische 
Myelitis“, „Ueber acute Ataxie“, „Ueber die Alteration der grossen Pyramiden- 
zellen nach Läsion der Öapsula interna“. 

Zuletzt hat er nochmals in Gemeinschaft mit Goldscheider die Rücken- 
markskrankheiten dargestellt in der von mir herausgegebenen Speciellen Patho- 
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logie und Therapie (1896). Der- unübersehbaren Zahl von Arbeitern entsprechend 
ist der Ausbau und die Erkenntniss derselben seit 25 Jahren erstaunlich geför- 
dert. Aber Leyden darf mit Genugthuung sich sagen, dass die Grundlinien, 
die er gezogen, noch heute giltig sind. Er muss als der Führer auf diesem 
Gebiet anerkannt werden. — 

Einen bedeutungsvollen Fortschritt begründete er in der Nervenpathologie 
dann weiter dadurch, dass er das Krankheitsbild der Neuritis multiplex 
degenerativa mit sicherer Hand entwarf, dasselbe von den Spinalerkrankungen 
abtrennte. Hatte ihn die Neuritis schon früher interessirt (seine Königsberger 
Antrittsvorlesung bezog sich ja bereits auf sie), so wurde er zu ihrem eingehenden 
Studium durch eine damals stark hervortretende Neigung zum Schematisiren be- 
stimmt, welches sich bei den Rückenmarkskrankheiten geltend machte, und dem 
er bei seiner besonnenen Art auf das Höchste abhold war. Wohl lagen schon 
von einigen Autoren casuistische Mittheilungen über Polyneuritis vor, aber es ist 
Leyden’s grosses Verdienst, das Bestehen einer eigenartigen, primären, multiplen 
degenerativen Neuritis sichergestellt zu haben. Während die früheren Fälle noch 
den Einwurf einer vom Rückenmark ausgehenden Degeneration der Nerven zu- 
liessen, war dies für Leyden’s Beobachtungen unmöglich. Er stellte damit 
unwiderleglich fest, dass gewissen klinischen Bildern acuter und subacuter atro- 
phischer Lähmungen, deren Ausgang man bis dahin in spinalen Erkrankungen 
angenommen hatte, eine selbständige Polyneuritis als Ursache zu Grunde liege 
(„Ueber einen Fall von multipler Neuritis“, „Ueber Poliomyelitis und Neuritis“). 
Welchen Umfang seit diesen 20 Jahren die Literatur dieser Erkrankungen ge- 
wonnen hat, ist bekannt. Er selbst hat weiterhin noch mehrfache Beiträge zu 
derselben geliefert: „Die Entzündung der peripheren Nerven“, „Ueber multiple 
Neuritis und acute aufsteigende Paralyse nach Influenza“, „Ueber Polyneuritis 
mercurialis*, „Fall von schwerer Neuritis*. — 

Auch die Pathologie des Gehirns hat durch Leyden Förderung er- 
fahren, wenn er sich auch literarisch weniger mit ihr beschäftigt hat. Er war 
einer der Ersten in Deutschland, welcher, angeregt durch Broca’s geistvolle 
Beobachtungen und diese bestätigend, den centralen Sprachstörungen seine Auf- 
merksamkeit zuwendete („Beiträge zur Lehre von den centralen Sprachstörungen“, 
1867). In dieser Mittheilung führt er auch das Wort „Anarthrie“ zum Unter- 
schiede von der Aphasie in die Literatur ein, und gelangt auf Grund von Experi- 
menten (an Hühnern) und klinischen Beobachtungen zu dem Schluss, dass die 
centralen an- und dysarthrischen Sprachstörungen „auf einen Erkrankungsherd in 
dem Bereiche der Nervencentren hinweisen, welcher die Medulla oblongata von 
den Oliven an und den Pons umfasst“. Auf gleichem Boden bewegen sich viel 
später „Oasuistische Mittheilungen zur Lehre von der Localisation in der Gross- 
hirnrinde* und „Beiträge zur topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten“. 

Mit einer schönen Experimentaluntersuchung „Ueber Hirndruck und Hirn- 
bewegungen“, deren detaillirte Wiedergabe hier unterbleiben muss, griff er in diese 
vor ihm und nach ihm von Physiologen und Pathologen viel bearbeitete Frage ein. 
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Eine seiner frühesten Publieationen sind die „Beiträge zur Pathologie des 
Tetanus“. In dieser experimentellen und anatomischen Studie kommt er zu 
dem Ergebniss, dass die beträchtliche Temperatursteigerung bei dieser Erkrankung 
zum wesentlichen Theil der Wärmeproduction infolge der Muskelaction zuge- 
schrieben werden müsse, und dass das postmortale Ansteigen sich wohl dadurch 
erklären lasse, dass die in den Muskeln angehäufte Wärme sich erst allmälig im 
Körper verbreitet. Im anatomischen Theil tritt er entschieden der damals geltenden 
Meinung entgegen, dass beim Tetanus im Rückenmark eine Bindegewebswucherung 
mit Zertrümmerung der Nervensubstanz bestehe. Vielmehr erklärt er es für 
wahrscheinlich, „dass es sich um eine functionelle Erkrankung des Rückenmarks 
handle, vielleicht mit feinen, bis jetzt nicht nachweisbaren Veränderungen“. 
Ueber ein Menschenalter später ist er wieder zum Tetanus zurückgekehrt, jetzt 
vom therapeutischen Standpunkt aus. In seiner Klinik wurde zuerst die Behand- 
lung dieser Erkrankung mittels subduraler spinaler Injection des Tetanusantitoxin 
vorgenommen. Er selbst hat dann, in Gemeinschaft mit Blumenthal, eine 
(Gesammtdarstellung des Tetanus in der von mir herausgegebenen Speciellen 
Pathologie und Therapie geliefert (1899). 

Die Beschäftigung mit dem Nervensystem kam endlich auch noch in einigen 
populären Vorträgen zum Ausdruck: „Ueber den Schlaf“, und „Ueber die Sinnes- 
wahrnehmungen“. — 

Als Leyden 1863 seine Monographie über die Tabes beendet hatie, wendete 
er sich zunächst vollständig anderen Aufgaben zu, anfänglich in Gremeinschaft 
mit Philipp Munk, dann weiter allein. Während er bis dahin ganz über- 
wiegend anatomisch-mikroskopisch geforscht hatte, trat jetzt als Methode das 
Thierexperiment in den Vordergrund, mittels welcher er chemisch-biologische 
Fragen zu beantworten trachtete. 

In den Artikeln „Nierenaffection bei Schwefelsäure-Vergiftung“ (bereits 
1861 publicirt) und „Ueber Albuminurie und fettige Degeneration nach Vergil- 
tung mit Schwefelsäure und anderen Säuren“ (1864) zeigten Leyden und Munk, 
dass eine fettige Degeneration der Gewebselemente in Leber, Niere, Herzmuscu- 
latur nach Einführung vergiftender Mengen anorganischer Säuren auftritt. Sie 
legten dar, dass dieser Effect durch die die Blutkörperchen zerstörende Wirkung 
der Säuren bedingt ist. Insbesondere führten die beiden Autoren dann diese 
Auffassung im Einzelnen noch weiter durch in der Monographie über „Die 
acute Phosphorvergiftung“ (1865). Der Grundgedanke, dass die deletäre 
toxische Wirkung des Phosphor von der Bildung von Phosphorsäure im Organis- 
mus abhänge, wurde freilich alsbald angegriffen und hat sich in der That nicht 
feststellen lassen. Immerhin ist für Leyden persönlich auch dieser Irrweg 
fruchtbringend gewesen. Er hatte ihn auf ein frisches Arbeitsfeld geleitet, ganz 
neue Fragestellungen veranlasst, und vor allem durch eine andere Methodik der 
Forschung seinen Gesichtskreis bedeutend erweitert. 

Die äussere Wirkung hiervon trat in der 1866 erschienenen Monographie 


„Beiträge zur Pathologie des Icterus“ zu Tage. Unter, wie der Verfasser 
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selbst sagte, Mithilfe von Wilhelm Kühne prüfte Leyden die damals viel 
diseutirte Frage von dem Verhalten der Gallensäuren beim Ieterus. Er sprach 
sich auf Grund seiner Untersuchungen dahin aus, dass, entgegen der herrschenden 
Anschauung, von einer beträchtlichen Wiederaufnahme der in den Darmkanal 
mit der Galle ergossenen Gallensäuren in die Cireulation und von einer irgend 
erheblichen Verbrennung derselben unter normalen Verhältnissen keine Rede sein 
könne, und dass damit auch alle Gründe fallen, welche eine erhebliche Umsetzung 
der Gallensäuren beim Ieterus erweisen sollen. Dann studirte er in einer langen 
Versuchsreihe die physiologische Wirkung der Gallensäuren. Das Endergebniss 
fasst er dahin zusammen, dass dieselben, direct in die Circulation gelangt, als 
eminent giftige Stoffe sich erweisen. Unter den Wirkungen, welche die Cholal- 
säure ausübt, steht die Auflösung der rothen Blutkörperchen obenan. Der weitere 
Effect hiervon auf die verschiedenen Gewebe ist der gleiche wie bei den an- 
organischen Säuren. Doch bestehe daneben noch die direete chemische Einwir- 
kung auf die quergestreifte Musculatur, und vielleicht auch eine auf das Nerven- 
system. Jedoch beschränkte sich Leyden, seinem klinischen Zuge entsprechend, 
nicht auf diese Punkte, sondern erörterte eingehend die Fragen der Cholämie, 
des „Icterus gravis“ und andere noch. Wenn die Wissenschaft bezüglich dieser 
heute eine weiter vorgeschrittene Erkenntniss errungen hat, so muss doch hervor- 
gehoben und anerkannt werden, dass vor jetzt mehr als einem Menschenalter 
die Studie Leyden’s nicht nur eine klare Darlegung des damaligen Stand- 
punktes, sondern auch im Einzelnen noch beachtenswerthes, thatsächliches neues 
Material für die Weiterentwickelung desselben brachte. — 

Inzwischen war Leyden durch die Uebernahme der klinischen Professur 
in Königsberg vor Allem zu der Beobachtung am Krankenbett zurückgeführt 
worden. Diese zeitigte zunächst einige casuistische Mittheilungen: „Fälle von 
Pfortaderthrombose“, „Ein Fall von Diabetes insipidus*, „Ungleichzeitige Con- 
traction beider Ventrikel“; zu dem letztgenannten Gegenstand publieirte er später 
noch „Zwei neue Fälle von ungleichzeitiger Contraction beider Herzkammern.“ 

Dann aber brachte sie Leyden auf ein von ihm bis dahin noch nicht be- 
arbeitetes klinisches Feld, nämlich das der Lungenkrankheiten. Auch hier war 
seinem Beobachtungstalent beschieden, mehrere interessante neue Befunde zu erheben. 

In der mit Jaffe gemeinschaftlich angestellten Untersuchung „Ueber putride 
Sputa nebst einigen Bemerkungen über Lungenbrand und putride Bronchitis“ 
zeigt er, dass der sogenannte Detritus, welcher, neben Fetttröpfehen und Fett- 
säurenadeln, die bekannten von Dittrich und von Traube beschriebenen 
„Pfröpfe‘ in putriden Sputis bildet, in Wirklichkeit aus Pilzformen besteht. Er 
bezeichnete dieselben als Leptothrix pulmonalis und betonte, dass sie bei den 
putriden Lungenprocessen nichts Zufälliges, sondern die Bedingung der bei ihnen 
vor sich gehenden chemischen Zersetzung der Biweisskörper und Fette seien, 
welche Jaffe näher studirte. Für eine Zeit, in welcher von einer Bakteriologie 
und deren Methodik im heutigen Sinne noch keine Rede war (1866), eine an- 
erkennenswerthe Leistung. 
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Dann folgte (1870) der Fund, der jetzt noch gewöhnlich mit Charcot’s 
und seinem Namen bezeichneten Krystalle im Sputum von Patienten mit par- 
oxysmalem Bronchialasthma (‚Zur Kenntniss des Bronchialasthma“). Allerdings 
schon von einigen Beobachtern bei anderen Processen und einmal auch bereits 
beim Asthma wahrgenommen, war es doch Leyden vorbehalten, ihr Vorkommen 
bei letzterem als ein so häufiges und regelmässiges zu erkennen, dass er sie in 
ursächliche Beziehung zum Auftreten der Paroxysmen brachte. Hat diese Auf- 
fassung auch Widerspruch erfahren, so hat doch seine damalige Publication die 
intensive Aufmerksamkeit auf diese Gebilde gelenkt, und Leyden selbst hebt 
in einer späteren Arbeit (‚Ueber Bronchialasthma 1886‘) mit Recht hervor, dass 
es sich bei diesem Asthmasputum um ein ganz eigenartiges Secret handelt, 
welches zur Natur des Krankheitsprocesses in bestimmter Beziehung stehen muss. 
— Erwähnt seien im Anschlusse noch zwei kleine Mittheilungen „Ueber Tyrosin 
im Sputum‘‘, sowie eine „Ueber eosinophile Zellen aus dem Sputum von Bron- 
chialasthma.‘* 

Rein praktisch-klinischer Natur sind seine Abhandlungen „Ueber Lungen- 
brand“, „Ueber Lungenabscess‘, „Ueber die Ausgänge der Pneumonie, insbeson- 
dere die verzögerte Resolution‘, „Beitrag zur Lehre der Fremdkörper in den 
Luftwegen.““ Ein Ausdruck für seine vielseitige Regsamkeit ist die Mittheilung 
über „Ein Thorakotom‘‘, in welcher er ein neues Instrument zur Operation des 
Pleuraempyems empfahl. 

Zu der Beschäftigung mit der allerwichtigsten Gruppe von Lungenerkran- 
kungen, der Tuberkulose, gelangte Leyden — abgesehen von einer kleinen 
klinisch-anatomischen Studie „Ueber die diabetische Lungenphthise‘‘ — erst 
später und von ganz anderen Ausgangspunkten. Davon weiter unten. — 

Es wäre eigentlich seltsam gewesen in Anbetracht der physiologischen und 
allgemein pathologischen Denkweise, in welcher Leyden sich bewegte, wenn er 
einem Thema ferngeblieben wäre, welches damals die besten Köpfe beschäftigte, 
und recht eigentlich, von welcher Seite immer betrachtet, in der Klinik im 
steten Vordergrunde des Interesses steht: das Fieber. In der That ging er 
auch, sobald ihm die Beobachtungsgelegenheit und die Hilfsmittel der eigenen 
Klinik zur Verfügung standen, an die Bearbeitung desselben. Drei Publicationen 
hierüber liegen von ihm vor: „Untersuchungen über das Fieber‘, „Ueber die 
Respiration im Fieber‘ und „Ueber den respiratorischen Gasaustausch im Fieber“ 
(die letzte in Gemeinschaft mit A. Fränkel). Die erste, mit der calorimetrischen 
Methode durchgeführt, lehrte: dass die insensiblen Verluste im Fieber gesteigert 
sind; dass die Wärmeproduction etwa auf das Doppelte des Normalen steigt; 
dass der Verlust an Körpergewicht innerhalb fieberhafter Zustände sehr wechselnd 
ist, am grössten im kritischen Stadium, bis weit in die Reconvalescenz hinein 
sich erstreekt, nur in seltenen Fällen ganz fehlt. Die zweite ergab: die Respi- 
rationsfrequenz ist im Ficber immer, aber nicht proportional der Temperatur- 
erhöhung, gesteigert; ebenso ist die Athemgrösse, die in der Zeiteinheit respirirte 
Luftmenge, gesteigert, nicht selten auf das Doppelte der fieberfreien Zeit; der 
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Kohlensäuregehalt ist im hohen Fieber meist etwas niedriger als in der Apyrexie; 
der Vergleich der Athemgrösse jedoch und des OO,gehaltes ergiebt unzweifelhafte 
Steigerung der exhalirten CO, im Fieber. In den der dritten Publieation zu 
Grunde liegenden, durchwegs an Hunden durchgeführten Experimenten ergab 
sich, dass ausnahmslos unter dem Einfluss der febrilen Temperatursteigerung die 
die CO,-Ausscheidung eine Zunahme erfährt, bei sehr mässigem Fieber um 10 
bis 20 pCt., die aber bis 80 pOt. steigen kann. — Mit diesen Studien hat 
Leyden exactes und werthvolles Material zur vielbearbeiteten und mühselig er- 
strebten Lösung der Fieberfrage beigesteuert. — 


Eingangs bereits wurde angedeutet, dass, nachdem Leyden an den ersten 
klinischen Platz in Deutschland getreten war, in seiner Auffassung klinischer 
Aufgaben langsam eine Wandlung sich vollzog. Ungefähr seit dem Beginn der 
achtziger Jahre macht sich dies bemerkbar, und tritt sowohl in der Wahl seiner 
Aufgaben als auch in der Art und Weise hervor, wie er deren Bearbeitung jetzt 
in Angriff nahm. Aus der Fülle der Gegenstände wählte er mit Vorliebe jetzt 
diejenigen, welche nicht allein überwiegend klinisches und wissenschaftliches In- 
teresse bieten, sondern dem Arzt im der Thätigkeit der alltäglichen Praxis be- 
sonders begegnen. Und bei der Bearbeitung dieser T'hemata schob er, allerdings 
immer von dem festen anatomischen Boden ausgehend, ganz allmälig doch andere 
Gesichtspunkte mehr und mehr in den Vordergrund: den der Aetiologie, den der 
Prophylaxe und Therapie, und die functionelle Beurtheilung der klinischen Sym- 
ptome an Stelle der blossen Erstrebung einer anatomischen Diagnose. In diesem 
Sinne ging er an die Herz- und Nierenerkrankungen, die er bis dahin noch nicht 
in den Kreis seiner Studien gezogen hatte. 

Von den Herzkrankheiten beschäftigte ihn zunächst das Fettherz. In 
drei Publicationen („Ueber einen Fall von Fettherz“, „Ueber Fettherz“ 1878, 
„Ueber Fettherz‘‘ 1882) formulirte er, auf eigene Untersuchungen gestützt, scharf 
den verschiedenen anatomischen Inhalt des Begriffes, betonte insbesondere, gegen- 
über der fettigen Degeneration der Muskelfasern, wiederum die alte klinische 
Vorstellung von der Obesitas cordis mit ihrer anatomischen und physiologischen 
Rückwirkung auf den Herzmuskel, erörterte eingehend Aetiologie und Symptoma- 
tologie dieser letzteren. Im gleichen Geiste ist eine sorgfältige anatomisch- 
klinische Studie ‚Ueber die Sklerose der’ Coronararterien und die davon abhän- 
gigen Krankheitszustände“ verfasst, und ganz besonders diejenige über die „„Herz- 
krankheiten in Folge von Ueberanstrengung.“ In dieser letzteren unterzieht er, 
angesichts der Widersprüche, welche sich inzwischen gegen die Ueberanstrengung 
des Herzens erhoben hatten, bei der „eminent practischen Bedeutung des Gegen- 
standes“, die Frage auf Grund seiner eigenen Erfahrungen einer erneuten Unter- 
suchung, um einerseits die Thatsache der Aetiologie fester zu begründen, anderer- 
seits das klinische Krankheitsbild nach Entstehung, Verlauf und therapeutischen 
Indieationen zu vervollständigen. Er acceptirt mit Entschiedenheit als die ein- 
fachste, unbefangenste, darum wahrscheinlichste Auffassung für derartige Fälle 
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diejenige, welche in der Herzerkrankung die Folgen einer Ueberdehnung des 
Hohlmuskels sieht. — In einer Abhandlung erörtert er die „Complication der 
Schwangerschaft mit chronischer Herzkrankheit‘; in einer anderen endlich ‚die 
Prognose bei Herzkrankheiten‘. 

Anzuschliessen sind hier ferner einige Mittheilungen über Endocarditis, be- 
sonders die wichtige Arbeit über Endocarditis gonorrhoica, in welcher Leyden 
in die neuerdings so lebhaft erörterte Frage von den entfernten Wirkungen des 
Gonococeus eingriif, das Vorkommen einer gonorrhoischen Endocarditis valvu- 
laris nachwies. — Zu nennen ist hier ausserdem noch eine Reihe casuistischer 
Mittheilungen: Arterienthrombose nach Influenza, Venenthrombosen im Verlauf 
der Influenza, angeborene Enge des Aortensystems, Thrombose der Aorta abdomi- 
nalis mit Gangrän beider Beine, Aneurysma der Bauchaorta, Stenose des Ostium 
aorticum. — Zu erwähnen ist, endlich hierher gehörig ein Vortrag ‚Ueber die 
Wirkungsweise und die Indicationen der Digitalis. — 

Einem Ackergrunde überraschende Früchte abzugewinnen, welcher, wie die 
Nierenkrankheiten, vielmals bereits nach allen Richtungen hin durchfurcht 
worden ist, das dürfte kaum noch gelingen. Aber Leyden’s mehrfache Mitthei- 
lungen aus diesem Gebiete tragen doch zur Klärung der hier noch bestehenden 
Streitfragen bei, und bringen auch einige neue Gesichtspunkte. In drei Abhand- 
lungen erörtert er die Beziehungen zwischen Nierenaffeetionen und Gravidität 
(„Einige Beobachtungen über die Nierenaffectionen, welche mit der Schwanger- 
schaft im Zusammenhange stehen‘ 1880, „Ueber Hydrops und Albuminurie der 
Schwangeren“ 1886, „Ueber den Morbus Brightii bei Schwangeren und Gebären- 
den‘ 1889). Abgesehen von einigen anderen Punkten discutirt Leyden in ihnen 
hauptsächlich die Natur der Nierenveränderungen, welche während der Gravidität 
auftreten können, selbstverständlich auf eigene Beobachtungen gestützt, und kommt 
zu dem Ergebniss, dass dieselben weder einer venösen Stauung, wie bei Herz- 
krankheiten, noch einer acuten Nephritis entsprechen. Die Schwangerschaftsniere 
nehme vielmehr einen eigenen Platz ein, sei etwas ganz Besonderes, mit keinem 
anderen Processe diffuser Nierenerkrankung vergleichbar. Am wahrscheinlichsten 
sei, dass durch den gesteigerten Druck im Abdomen eine arterielle Anämie in 
der Niere erzeugt wird, welche ihrerseits Verminderung der Harnsecretion und 
Albuminurie und infolge der mangelhaften Sauerstoffzufuhr schliesslich fettige 
Degeneration des Parenchyms veranlasst, ohne dass irgendwelche Zeichen ent- 
zündlicher Reizung vorliegen. 

In der Studie „Ueber Nierenschrumpfung und Nierensklerose“ polemisirt er 
gegen die gebräuchlich gewordene „dogmatische Unterscheidung in parenchyma- 
töse und interstitielle Entzündung‘. Bezüglich der Nierenschrumpfung plaidirt 
er dafür, das von Traube scharf gezeichnete Bild derselben vom klinisch-ärzt- 
lichen Standpunkte aus als einheitliches Krankheitsbild festzuhalten, das dann 
anatomisch in verschiedene Formen zerfalle. Auch Leyden acceptirt eine ge- 
nuine Atrophie, welche von der diffusen Nephritis abzusondern ist und als deren 
Ausgangspunkt er eine Erkrankung der arteriellen Gefässe ansieht und zwar eine 
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solche, welche mit der allgemeinen Arteriosklerose in bestimmtem nahem Zu- 
sammenhange steht. — Der Artikel „Ueber das erste Stadium des Morbus 
Brightii und die acute oder frische Nephritis“ verfolgt, wie Leyden selbst sagt, 
nicht den Zweck, ganz neue Gesichtspunkte zu eröffnen, sondern die bisherige 
Entwickelung durch eigene Untersuchungen und Beobachtungen zu vervollstän- 
digen, und für die Aufgaben der ärztlichen Praxis zugänglicher und nutzbarer zu 
machen. — Die „Beiträge und Untersuchungen über Morbus Brightii“ bringen 
anatomisch und klinisch genau beobachtete Casuistik über mehrere Formen von 
Nephritis. In noch anderen Aufsätzen handelt er über „Nierenschrumpfung nach 
Scharlachnephritis“ und über die „Nierenaffection bei asiatischer Cholera*. — 
An dieses Capitel anschliessend sei endlich noch ein Vortrag „Ueber die Wir- 
kungen des Pilocarpinum muriaticum* erwähnt. — 

Hiermit ist jedoch die Reihe der klinischen Beiträge, welche Leyden zu 
noch anderen Fragen der Pathologie lieferte, nicht abgeschlossen. Einige der- 
selben beziehen sich auf Erkrankungen des Verdauungsapparates: „Ueber 
periodisches Erbrechen“, „Ueber nervöse Dyspepsie“, „Retroperitonealer Abscess“, 
„Ldiopathische Peritonitis“, mit Renvers zusammen „Ueber die Behandlung car- 
cinomatöser Vesophagusstrietur*. In letztgenanntem Artikel wird zwecks leich- 
terer Ermöglichung der Nahrungszufuhr die Application einer Dauersonde vor- 
geschlagen. Besonders aber muss hier die Arbeit hervorgehoben werden, welche 
Leyden’s klinische Beobachtungsgabe und sein diagnostisches Talent glänzend 
illustrirt: „Ueber Pyopneumothorax subphrenicus.“ Ihm gebührt ganz 
zweifellos das Verdienst, die klinische Symptomatologie des von ihm mit dem 
vorstehenden zutreffenden Namen belegten Zustandes ausgebaut, und als Erster 
sichere Anhaltspunkte für dessen Diagnose angegeben zu haben. 

Ueber den Diabetes mellitus brachte er, ausser der schon erwähnten Studie 
über diabetische Lungenphthise, noch zwei Mittheilungen: „Asthma und Diabetes 
mellitus“ und „Bemerkungen über Diabetes mellitus“. 

Nach dem grossen Zuge der Influenza durch Europa (1889) beschäftigte 
ihn das klinische Studium dieser Epidemie lebhaft. Ausdruck dessen sind nicht 
so sehr die oben erwähnten kleinen klinischen Mittheilungen, als vielmehr, dass 
hauptsächlich auf seinen Antrieb eine Sammelforschung über die Influenza an- 
gestellt wurde, und sein zusammen mit Guttmann erstatteter Bericht. — 

Die durch Koch neugeschaffene Methodik der bakteriologischen For- 
schung machte auf Leyden’s empfänglichen Geist lebhaften Eindruck. Nicht 
blos, dass er sie, wie selbstverständlich, in das klinische Rüstzeug aufnahm, er 
selbst arbeitete mit derselben eifrig und erfolgreich. Vom Standpunkt des 
Klinikers studirte er mehrere Punkte in den diagnostischen und pathologischen 
Verhältnissen des Tuberkelbacillus zur Lungentubereulose („Klinisches über den 
Tuberkelbacillus“). Er brachte eine Mittheilung über „Die Mikrokokken der 
Cerebrospinalmeningitis“. Vornehmlich aber beschäftigte er sich zu wiederholten 
Malen im letzten Decennium mit den pathogenetischen Beziehungen des Gono- 
coccus und lieferte mehrere wichtige Untersuchungen über die Entstehung ent- 





Ernst von Leyden. 15 


fernter Organerkrankungen durch denselben. Hierher gehören die Arbeiten „Ueber 
gonorrhoische Myelitis“, „Ueber die inneren Metastasen der Gonorrhoe*“, Gono- 
kokken aus einem Gelenk durch Punction gewonnen“, „Diffus> eitrig-fibrinöse 
Peritonitis mit Gonokokkensefund“, vor allem aber die Studien über „Endocarditis 
gonorrhoica“. 

In den allerletzten Jahren wendete sich seine Beobachtung auch der Frage 
des Carcinoms zu. Er fand in der Aseitesflüssigkeit von carcinomatöser Peri- 
tonitis einen ämobenähnlichen Rhizopoden, den Schaudien als Leydenia gemmi- 
para bestimmte. Bei der gegenwärtig in der Luft befindlichen Strömung lag es 
nahe, an ätiologische Beziehungen dieses Protisten zum Carcinom zu denken. 
Doch hat sich Leyden auch zu dieser Frage mit der ihn immer charakteri- 
sirenden besonnenen Zurückhaltung gestellt. Indessen regte ihn diese Forschungs- 
richtung an, seine Schüler zu weiteren Studien über die niedersten thierischen 
Organismen zu veranlassen. — 


Ein Vierteljahrhundert lang (1860—85) hatte Leyden fast ausschliesslich 
dem Studium der,Krankheiten seine volle Aufmerksamkeit gewidmet, die Er- 
forschung pathologischer Vorgänge mit den Hilfsmitteln exacter naturwissenschaft- 
licher Methoden zu erweitern und zu vervollständigen sich bestrebt. Da trat — 
nicht eine Wendung ein, denn bis auf den heutigen Tag hat er rastlos weiter 
geforscht, aber — eine Ergänzung und Vervollständigung hinzu. Neben der 
medicinischen Wissenschaft wuchs jetzt die ärztliche Kunst in ihm empor. Nicht 
als ob er bis dahin letztere vernachlässigt hätte. Aber jetzt drängte er mit be- 
wusster Klarheit und mit bestimmtem Willen die letzte, eigentliche, schwierigste 
Aufgabe des Arztes, die Therapie, in den Vordergrund. Die Rede, welche er 
zur Eröffnung der I. medicinischen Klinik am 2. November 1885 hielt, mag als 
der äussere Markstein dieser Entwickelungsphase betrachtet werden, welcher sich 
in gleichem Sinne die klinische Vorlesung „Ueber die Methoden der internen 
Therapie* vom 1. November 1886 anschloss. 

Seine Bestrebungen in dieser Richtung wendeten sich nach mehreren Seiten 
und gelangten in mehrfacher Weise zum Ausdruck. In Wort und Schrift hat er 
für dieselben gewirkt, selbst arbeitend und Andere anregend. Uebersichtlich 
können die therapeutischen Ideen und Ziele, für welche er sich bemühte, folgender- 
maassen zusammengefasst werden: 

Er betonte mit Nachdruck die Krankenpflege einschliesslich der Ernährung 
als hochwichtigen Bestandtheil des Handelus des Arztes. 

Er trachtete mit kritischer Auswahl zwar, aber mit Entschiedenheit die 
physikalischen Heilverfahren in den Dienst des klinischen Unterrichts zu stellen 
und damit in den Gebrauch des praktischen Arztes. 

Er wirkte mit Hingebung in der Frage der Tuberculosebehandlung. 

Für Leyden ist der Begriff der Therapie nicht mit der arzneilichen und 
sonstigen directen oder indireeten Behandlung des Krankheitszustandes erschöpft, 
sondern dieselbe umfasst auch, ihrem Wortlaut entsprechend, das „Dienen, Be- 
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sorgen“ des leidenden Menschen. Er sagt wörtlich: „nach allen Richtungen hin 
haben wir für den Kranken zu sorgen, ihn zu pflegen, bis er, womöglich, die 
Krankheit überstanden. Die Krankenpflege ist ein integrirender Theil der 
Therapie geworden“. Diese an sich und eigentlich selbstverständliche Auffassung 
war, wer könnte es leugnen, im praktischen Thun des Arztes etwas in den Hinter- 
grund getreten; Leyden hat ihr von Neuem energisch Ausdruck gegeben (so 
in den ceitirten Vorlesungen, in „Der Comfort der Kranken als Heilfactor“ und 
anderswo noch). Er dringt darauf, dass der Arzt persönlich mit den Einzel- 
heiten und der Technik der Hypurgie bekannt sei, dass das System und die Ein- 
richtung der Pflege nicht allein der Umgebung des Patienten und dem Warte- 
personal überlassen bleibe, weil von ihm bis zu einem gewissen, ja mitunter 
entscheidenden Grade der Ablauf des Processes und der Erfolg der sonstigen 
Behandlung abhängt. 

Und als eine ganz maassgebende Seite der Behandlung lehrt und mahnt 
er seit einer Reihe von Jahren die Ernährung des Kranken zu schätzen. 
Als der Zeitpunkt, seit welchem er seine besondere Aufmerksamkeit diesem 
(regenstand zuwendete, dürfte ebenfalls die Mitte der achtziger Jahre bemessen 
sein, als er im Verein für innere Medicin über die damals erst kürzlich bei uns 
bekannter gewordene Weir Mitchell’sche Ernährungskur ein Referat erstattete. 
Seitdem hat er ihn nicht wieder verlassen, in Vorträgen und Abhandlungen dafür 
gewirkt (z. B. „Bemerkungen über Ernährungstherapie“, „Ueber Ernährung in 
acuten Fieberkrankheiten“). Es kam ihm darauf an, dass die Erkenntniss von 
der Wichtigkeit der Ernährung und der Diät nicht blos für diesen oder jenen 
speciellen Fall, sondern als ein integrirender Bestandtheil jedes therapeutischen 
Handelns in das ärztliche Bewusstsein aufgenommen werde. 

Doch nicht auf blosse empirische Routine soll sich die Lehre von der Er- 
nährung stützen, sondern auf den festen Untergrund wissenschaftlicher Durch- 
dringung mit den Untersuchungsergebnissen über Stoffwechselvorgänge. Deshalb 
reste Leyden die Herausgabe eines „Handbuch der Ernährungstherapie und 
Diätetik“ an, in welchem von ihm und einer Reihe von Mitarbeitern die theore- 
tischen Grundlagen und die praktischen Erfahrungen über diesen Gegenstand zum 
ersten Mal zusammenfassend dargestellt worden sind. — 

Bereits früher ist bemerkt worden, dass Leyden eifrig auf den Gedanken 
der Uebungstherapie bei der Tabesbehandlung einging und an deren Ausgestaltung 
sich betheiligte. Aber er beschränkte sich nicht auf diesen einzelnen Fall. Er 
erkannte mit klarem Blick und in höherer, weiterer Auffassung, welche allge- 
meinen Aufgaben bezüglich der Therapie für die Pflegestätte derselben, die 
Klinik, theils allmälig im Laufe der Zeit, theils schnell in den letzten Jahren 
herangewachsen waren. Er erkannte nicht nur, wie wohl viele Andere auch — 
mit der ihn auszeichnenden frischen und anfeuernden Thatkräftigkeit handelte 
er auch. 

Die physikalischen Heilmethoden in allen ihren verschiedenen Ent- 
wickelungsformen und Gestaltungen, von den ältesten Zweigen bis zu den frühesten 
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Sprösslingen, in den Dienst der Klinik und damit des Arztes zu stellen, das 
betonte er als eine: der Aufgaben der Klinik („Ueber die Ziele der modernen 
Klinik“). Es liegt in der Natur der Sache, um die es sich hier handelt, dass 
die praktische Ausführung der physikalischen Behandlung um des technischen 
Apparates willen, der dazu erforderlich ist, vielfach sogenannten Specialisten 
überlassen bleiben muss. Aber die leitenden Gedanken bei dieser Richtung der 
Therapie muss der angehende Arzt schon mit in das Leben nehmen, und die 
Klinik soll ihn auch mit den Grundzügen ihrer technischen Ausführung bekannt 
machen. Noch mehr, die Klinik soll auch selbstthätig mitwirken an der Aus- 
gestaltung dieses therapeutischen Gebietes. In diesem Sinne ist Leyden vor- 
gegangen in den von ihm und Jacob gemeinschaftlich gelieferten Berichten 
„Ueber die Anwendung der physikalischen Heilmethoden auf der I. medieinischen 
Klinik 1898 und 1899*. — 

Energisch hat er eingegriffen in die Frage der Tuberculosebehandlung. 
Es ist nicht zu viel gesagt, dass zu einem grossen Theil seiner rastlosen Thätig- 
keit die Verbreitung des allgemeinen Interesses für diesen hochwichtigen Gegen- 
stand zu danken ist. Selbstverständlich hatte er, wie alle Kliniker, Koch’s 
Tuberkulinbehandlung seiner Zeit geprüft und auch wiederholt sich darüber ge- 
äussert („Klinische Erfahrungen über die diagnostische Bedeutung der Koch’schen 
Lymphe“, „Ueber das Koch’sche Heilverfahren“). Aber der eigentliche Weg, 
auf welchem er an diese Frage herantreten sollte, lief in einer anderen Richtung 
und ist bereits vorgezeichnet in einer „Aeusserung der wissenschaftlichen Depu- 
tation für das Medieinalwesen vom 3. März 1889 betreffend Vorschläge zur Be- 
kämpfung der Verbreitung der Schwindsucht in den Gefängnissen“. Leyden 
gebührt das Verdienst, in Berlin für die Errichtung von Sanatorien für Lungen- 
kranke eingetreten zu sein. Auf die Errichtung besonderer Heilstätten für 
Tubereulöse, auf die öffentliche Fürsorge in dieser Richtung hat er immer und 
immer antreibend hingewiesen („Ueber die Vorsorge seitens grosser Städte für 
Tubereulöse*, „Die Bekämpfung der Schwindsucht“, „Ueber die Nothwendigkeit 
der Errichtung von Volksheilstätten für Lungenkranke“, „Ueber den gegenwärtigen 
Stand der Behandlung Tubereulöser und die staatliche Vorsorge für dieselben“, 
„Entwickelung der Heilstättenbewegung“). Noch ist diese ganze Bewegung im 
Fluss, ein abschliessendes Urtheil über ihre Tragweite und ihren Werth bleibt 
der Zukunft vorbehalten. Wie immer aber es ausfallen möge, Leyden’s be- 
deutungsvolle Antheilnahme an dieser für den einzelnen Betroffenen wie für die 
Allgemeinheit gleich wichtigen Frage ist schon für immer festgestellt. 

Endlich ist auf dem Gebiete therapeutischer Bestrebungen die Thätigkeit 
zu erwähnen, welche er neuerdings der Careinomfrage zugewendet hat, und die 
in dem „Bericht über die Ergebnisse der Krebsforschung“ zum Ausdruck kommt. — 

Im Anhange möge auch noch der Reden und Vorträge gedacht werden, 
welche er, durch zufällige oder besondere Gelegenheiten veranlasst, gehalten und 


publieirt hat. Hierher gehören unter anderen: eine Rede zur hundertjährigen 
Tıeyden- Festschrift. >) 
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Gedächtnissfeier der Schutzpockenimpfung, über die Heilquellen des Kaukasus, 
über die Heilquellen, Bäder und Kurorte Rumäniens. 


Die vorstehenden Seiten gewähren einen ungefähren Ueberblick über Ley- 
den’s literarische Arbeiten, über das, was er als Forscher für die Wissenschaft, 
als Arzt für die Kunst der Mediein. geleistet hat. Sie geben aber keine Vor- 
stellung von dem, was er sonst noch für die äussere Entwickelung seines be- 
sonderen Faches, für die innere Medicin, mit rastlosem Eifer erstrebt und zum 
Theil auch vollbracht hat. 

Leyden hat durch seine ganze Wirksamkeit dargethan, dass er alle Einzel- 
gebiete der Mediein würdigt, gleichstellt. Aber der primus inter pares war ihm 
doch immer die innere Medicin, nicht bloss, weil in keinem anderen Einzelgebiete 
so sehr wie in ihr sämmtliche übrigen Fächer zur Geltung kommen, sondern 
hauptsächlich, weil der unvergleichlich und weitaus grösste Theil der Gesammt- 
thätigkeit des Arztes in ihren Bereich fällt. Mit Aufgebot aller Energie kämpfte 
er dafür, dass die innere Mediem nicht gleichsam aufgehe, sei es in patholo- 
gischer Anatomie, sei es in physikalischer Diagnose, in physiologischem Experi- 
ment oder in welchem Einzelfache sonst. Alles solle sie heranziehen, benutzen 
für ihren wissenschaftlichen Ausbau — aber sie allein solle die Herrin in ihrem 
Hause sein, ihre Aufgaben wie die Mittel zu deren Erreichung allein bestimmen. 
Dies war ihm brennender Wunsch, edler Ehrgeiz. Emsig, in mannigfachster 
Weise wirkte er für dieses unverrückbar im Auge behaltene Ziel. 

In Leyden’s Kopf entstand der Gedanke, einen besonderen Congress für 
Innere Mediein in’s Leben zu rufen; er ist in Wirklichkeit der Schöpfer dieses 
Congresses. Mit der ihm eigenen Zähigkeit und Geschicklichkeit führte er die 
kealisirung herbei (1882), nachdem es ihm gelungen, den damaligen Altmeister 
unter den Deutschen Klinikern, Frerichs, für den Plan zu gewinnen. Leyden 
hat die Genugthuung, dass der Congress sich nicht nur als berechtigt erwiesen, 
sondern thatsächlich dazu beigetragen hat, der Inneren Medicin den ihr gebühren- 
den Platz wieder zu sichern. 

In gleichem Sinne hatte er bereits ein Jahr vorher den Verein für Innere 
Mediein in Berlin gegründet, von dessen Thätigkeit er gelegentlich seines zwanzig- 
jährigen Bestehens mit Recht sagen konnte, dass derselbe immer mehr und mehr 
ein fruchtbringender Boden für die wissenschaftliche Entwickelung der Inneren 
Medicin geworden sei. 

Demselben Zwecke suchte er durch die Gründung eines neuen Fachjournales 
zu dienen. Man konnte anfänglich darüber in Zweifel sem, ob die „Zeitschrift 
für Klinische Mediein“ irgend einem Bedürfnisse entspreche. Der Gang der Dinge 
hat Leyden Recht gegeben. Die Zeitschrift hat sich nicht nur äusserlich als 
existenzberechtigt gezeigt, indem sie der immer mehr anschwellenden Menge 
wissenschaftlicher Arbeiten Aufnahme gewähren half, sie hat sich sicherlich auch 
als ein rühmliches Document für die Entwickelung -der Inneren Mediein er- 
wiesen. 
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Von einem anderen umfassenderen Gesichtspunkte aus hat Leyden es 
unternommen, durch die Anregung zu einer Sammlung klinischer Vorträge, unter 
dem Titel „Die Deutsche Klinik“ ein wissenschaftliches Denkmal zu begründen, 
welches bestimmt ist, kommenden Generationen Kunde zu geben vom Stande 
der Deutschen Klinik in ihren verschiedenen Zweigen am Beginn des 20. Jahr- 
hunderts. 

Neben allen diesen Unternehmungen schuf er auch noch auf mehr specia- 
listischen Gebieten besondere Fachjournale: „Zeitschrift für diätetische und phy- 
sikalische Therapie“, die „Zeitschrift für Tuberkulose und Heilstättenwesen’“ 
Man kann verschiedener Meinung darüber sein, ob derartige detaillirte Zeitschriften 
unbedingt nöthig seien, aber man wird nicht in Abrede stellen können, dass sie als 
literarische Sammelstätten die schnellere Entwicklung der betreffenden Diseiplinen 
fördern helfen. — 

Und mit allem diesem ist Leyden’s Bedeutung für die Mediein nicht er- 
schöpft; noch fehlen einige wesentliche Züge. Als Lehrer, als Heranbilder künf- 
tiger Arzte erfasst er seine Aufgabe mit hohem Ernste: „Der Lehrer soll das 
Beste geben, was er hat, und wenn er Arzt ist, soll er nicht blos geben, was er 
weiss, sondern auch, was er auf dem Herzen trägt“; und „Tragen Sie die Wissen- 
schaft hoch durch ihr ganzes Leben, seine Sie in ihr scharf und kritisch; aber 
als Arzt seien Sie gleichzeitig milde, mitfühlend, hingebend und gewissenhaft.“ 
— Ihm ist der klinische Unterricht nicht ein Pensum, welches Jahr für Jahr 
blos pflichtgemäss und gleichmässig absolvirt werden muss. Er sucht neuen 
Geist in denselben einzuführen, ihm eine den Fortschritten der medicinischen 
Wissenschaft und Kunst entsprechende Ausgestaltung zu geben. In frische 
Bahnen soll die Klinik einlenken, damit sie den gebieterisch heischenden Anfor- 
derungen des unaufhaltsam strömenden Lebens nachkommen könne. Wie er 
dieses meint, das erhellt aus der vorstehenden Darstellung, hat er selbst ver- 
schiedentlich ausgesprochen, zuletzt in dem Vortrag „Ueber die Ziele der moder- 
nen Klinik.“ 

In seiner langen Lehrthätigkeit hat er durch das eigene Beispiel und das 
gesprochene Wort aneifernd auf alle seine näheren Schüler eingewirkt, und sie 
zur schaffenden Thätigkeit angeregt; manchem hat er die Richtung gegeben, den 
Entwickelungsgang bestimmt. Eine ausserordentliche Fülle von Publicationen, 
deren Fragestellung als sein geistiges Eigenthum betrachtet werden muss, ist 
unter seinem directen Einfluss von entfernteren Schülern geliefert worden; ihre 
Titel würden Seiten füllen. 

Ungezählte Male hat er in wissenschaftlichen Versammlungen und Vereinen 
anregend, kritisirend, lenkend in die Disceussionen eingegriffen und manches Gold- 
_korn dabei ausgestreut. 

Und nicht vergessen wird es ihm werden, dass er sich durch die besondere 
im letzten Decennium hervorgetretene therapeutische Richtung noch ein ent- 
schiedenes indirectes Verdienst um den ganzen Aerztestand erworben hat.: Seine 
dringende Betonung der Ernährungstherapie und der physikalischen Methoden, 
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seine Bemühungen, dieselben an den klinischen Unterricht heranzuziehen und damit 
in das allgemeine Aerztebewusstsein einzupflanzen, werden sicherlich dazu bei- 
tragen helfen, allmälig gewisse populäre Strömungen in den Kreis der wissen- 
schaftlichen Mediein zu lenken, und damit deren Schädigungen für das Allgemein- 
wohl einzudämmen. 


Leyden’s äusserer Lebensgang gleicht einer hellen sonnigen Landschaft. 
Ihr herzerfreuendes Bild ist nur einmal durch eine düstere Wolke verdunkelt 
worden, sonst haben stets klares Licht und wohlthuende Wärme sie bestrahlt. 

Am 20. April 1832 zu Danzig geboren, besuchte er das Gymnasium zu 
Marienwerder und trat 1849 als Studirender in das Friedrich-Wilhelms-Institut 
zu Berlin ein. Die Aufzählung der Lehrer alle, welche er gehört hat, ist be- 
deutungslos; diejenigen Männer unter ihnen, welche auf seinen geistigen Ent- 
wickelungsgang damals schon und später richtunggebenden Einfluss nahmen, sind 
bereits früher genannt worden: Johannes Müller, Schönlein, Virchow, 
Traube. Er wurde 1853 promovirt, absolvirte 1854 das Staatsexamen, war 
dann als Stabsarzt beim Militär in Düsseldorf, Danzig, Gumbinnen, Königsberg i. Pr., 
kehrte 1857 an das militärärztliche Institut nach Berlin zurück, war 1860—62 
Assistent bei Traube, 1862—65 Militärarzt in Berlin. 

Er vermählte sich 1863 mit Jenny Schröder, welche er nach kurzem Glücke 
den tiefen Schmerz hatte zu verlieren, während er im Kriegsfelde in Schleswig- 
Holstein 1864 durch seine ärztliche Pflicht festgehalten wurde. 

Seine wissenschaftliche Thätigkeit begann um 1860 in Berlin. Hier traf er 
mit einer Schaar gleichstrebender Männer zusammen, die jetzt zum Theil bereits 
aus dem Leben geschieden sind, zum Theil noch wirken und schaffen, und die 
sich alle in der Wissenschaft hervorgethan, von denen mehrere einen hochange- 
sehenen und glänzenden Namen errungen haben. Einige von ihnen seien aufge- 
führt: Cohnheim, H. Fischer, Gusserow, L. Hermann, Hoppe-Seyler, 
Klebs, W. Kühne, Ph. Munk, v. Recklinghausen, J. Rosenthal, 
Schweigger, ©. Westphal. Mit vielen verbanden ihn freundschaftliche Be- 
ziehungen, mit allen der gleiche Thatendrang, die innige Schaffensfreude — Allen 
leuchtete damals der helle Morgenschein eines arbeitsfrohen Lebens. 

Aus diesem Kreise schied Leyden nach einigen Jahren. Die Professur für 
interne Mediein und die Leitung der medieinischen Klinik in Königsberg wurden 
ihm übertragen, die er 1865 übernahm. Keine leichte Aufgabe wurde ihm damit 
gestellt. Nicht nur, dass es sein erstes derartiges Amt war; er musste dasselbe 
auch, aus örtlichen Gründen, in gewissem Sinne vollständig reformiren. Mit 
Feuereifer ging er an die Arbeit. Andere Männer traten ihm hier entgegen, die 
ihm zum Theil auch freundschaftlich näher kommen sollten: Goltz, H. Jacobson, 
E. Neumann, Samuel, Spiegelberg, v. Wittich. — 

In Königsberg erblühte ihm auch neues inneres Glück: 1868 verband er 
sich mit Marie Oppenheim, die, durch Anmuth, Liebenswürdigkeit und Geist 
geschmückt, nicht nur seinen weiteren Lebensweg mit hellem Glanze verschönen, 
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sondern ihm zugleich eine verständnissvolle, theilnehmende Gefährtin für alle ihn 
bewegenden Bestrebungen werden sollte. 

Nach sieben arbeitsreichen Jahren übersiedelte er an die umgestaltete Uni- 
versität in Strassburg, wo ihn sein freundlicher Stern mit einer Reihe früherer 
Freunde wieder zusammenführte. 

Vier weitere Jahre verflossen hier in der gleichen Weise ununterbrochenen 
regen Schaffens, dann wurde Leyden 1876 als Nachfolger seines Lehrers Traube 
an die II. medieinische Klinik nach Berlin berufen, und übernahm 1885 nach 
Frerichs’ Tod die I. medicinische Klinik. 

Der Eintritt in die Berliner Stellung erweiterte sein Lehramt, stellte ihn in 
breite äussere Verhältnisse, führte ihn in die Fluth der Praxis, gab ihm anders 
geartete grosse Aufgaben. Er wuchs mit seinen höheren Zwecken. Mit be- 
wunderungswürdiger und geradezu staunenerregender Rlastieität des Geistes wie 
des Körpers wurde er Allem gerecht, ja er entfaltete sich erst zu seiner ganzen 
Höhe und Vielseitigkeit in dieser Fülle der Arbeit, die er spielend bewältigte. 
Der Entwickelungsgang, welchen er jetzt in seiner Wissenschaft und Lehrthätig- 
keit nahm, die neuen Ziele, welche er sich steckte und die er mit hohem sitt- 
lichem Ernste verfolgte, sind auf den vorstehenden Blättern skizzirt worden. Er 
hat thatsächlich frischen Inhalt in die innere Klinik gebracht, und auch für ihre 
äussere Stellung mit glühendem Eifer gewirkt. 

Leyden ist heute der Führer der deutschen Inneren Klinik — 
das ist der Ruhmeskranz seines Lebens. — 

Dass ein in jeder Beziehung so glanzvoll entfaltetes Dasein auch an äusseren 
Erfolgen aller Art reich war, ist nicht überraschend. Die Ehrenmitgliedschaft 
zahlreicher wissenschaftlicher Vereine, die Verleihung des Adelsstandes (1896) 
und andere, den Menschen wie den Arzt auszeichnende Anerkennungen sind der 
Ausdruck hierfür. 

In einer Biographie, welche dem noch in rüstiger Kraft wirkenden Manne 
in einer wissenschaftlichen Festschrift gewidmet ist, muss die Entwicklung und 
die Summe der geistigen Arbeit seines Lebens vor die Augen geführt werden. 
Dagegen erscheint es aus naheliegenden Gründen nicht angemessen, hier auch 
noch das Bild seiner sonstigen Individualität zu entrollen. Eines aber kann und 
will der dankbare Schüler und Freund nicht unterdrücken, Eines wenigstens 
drängt es ihn aus der überquellenden Fülle des Herzens hinzuzufügen: Leyden 
ist nicht nur ein grosser Arzt, er ist auch ein edler, treuer, hochgesinnter, 
guter Mensch. 





Die Entwiekelung der medieinisehen Kliniken 
in der Charite. 


Von 


H. Schaper, 


Generalarzt ä la suite, Geh. Ober-Med.-Rath, ärztlicher Director der Charite. 





Di ersten Anfänge eines geregelten medicinischen Unterrichts in Berlin 
reichen bis zu der Regierungszeit des grossen Kurfürsten zurück, welcher wenige 
Jahre vor seinem Tode durch Edikt vom 12. November 1685 die Errichtung 
einer Oentral-Medicinal-Behörde anordnete, des Collegium medicum, zu dessen 
verschiedenen Aufgaben auch die Beaufsichtigung der zweckmässigen Ausbildung 
der Studirenden gehörte. Von den Mitgliedern des Coll. med. wurden in der 
Oharit& die Wundärzte in der medicinischen Klinik unterwiesen und während des 
18. Jahrhunderts blieb die Charit& die einzige praktische Lehrstätte der Mediein, 
denn das für Unterrichtszwecke vorübergehend in der Heiligen Geiststrasse ein- 
gerichtete Hospital war nur eine Filiale der Charite und wurde 1789 wieder in 
diese zurückverlegt, wo dann zuerst Joh. Friedr. Fritze, später Ernst Horn, 
Karl Georg Neumann, Eduard Wolff klinische Vorträge über innere Mediein 
hielten. Wissenschaftliche Bedeutung erhielt der medicinisch-klinische Unterricht 
in der Charit& aber erst, als die Universitätsklinik in dieselbe verlegt wurde. 
Bei Gründung der Universität, 1810, war zwar auf Alexander v. Humboldt’s Ver- 
anlassung gleich auch eine medieimische Universitätsklinik in dem Hause Fried- 
richstrasse 101 errichtet, aber nur mit 12 Betten und einem Jahresetat von 
3000 Thalern. Ihr erster Leiter, Joh. Christoph Reil, war eines der zahl- 
reichen Opfer des Kriegstyphus im Jahre 1813 und mit der Berufung seines Nach- 
folgers Karl August Wihelm Berends wurde die Klinik aus ihrer ersten kurzen 
Heimstätte nach der Ziegelstrasse 5/6 verlegt, ohne aber reicher ausgestattet zu 
werden, und deshalb nahm Ernst Daniel August Bartels nach Berends 
Tode den Ruf an die Berliner medicinische Klinik nur unter der Bedingung an, 
dass dieselbe in die Charite verlegt und ihm so ein reicheres Unterrichtsmaterial 
gesichert würde. Auf die Höhe der Zeit wurde die medicimische Klinik durch 
seinen 1839 berufenen grossen Nachfolger Johann Lukas Schönlein erhoben, 
welcher dem Unterricht in der Medicin zuerst die exakten naturwissenschaftlichen 
Grundlagen gab, die dann von seinem Schüler Traube weiter entwickelt wurden. 
Diesem war zuerst 1848 eine besondere Abtheilung zur Ertheilung des praktischen 
Unterrichts in der Auscultation und Percussion übertragen, und als er 1857 einen 
Ruf als ordentlicher Professor und Director der medieinischen Klinik in Heidel- 
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berg erhalten hatte, knüpfte er die Ablehnung dieser Berufung an die Bedingung, 
dass ihm, nach Ausscheiden von Eduard Wolff vom Amte als dirigirender Arzt, 
eine „propädeutische Klinik“ zum Unterricht in allen Untersuchungsmethoden 
überwiesen würde. Diese wurde mit dem Sommersemester 1858 eröffnet und 
damit der Grund für die Bildung der II. mediecinischen Universitäts-Klinik gelegt. 
Laboratorien besassen diese Kliniken früher nicht, sondern für die Ausführung aus- 
gedehnterer mikroskopischer und chemischer Arbeiten waren sie auf die Labora- 
torien im pathologischen Institut angewiesen. Als 1859 Schönlein von seinem 
Lehramte zurücktrat und Theodor Frerichs aus Breslau herberufen wurde, er- 
hielt auch der medieinische Unterricht eine andere Gestalt. Bei der anfänglich 
kleineren Zahl der Studirenden war die alte Boerhave’sche Methode des Unter- 
richts am Krankenbett von Schönlein und Traube beibehalten, da sie aber 
nach und nach erheblich anstieg, wurde dies je länger je mehr zur Unmöglichkeit 
und so verlangte Frerichs sofort die Einrichtung eines Hörsaales und eines be- 
sonderen Raumes zur Vornahme grösserer chemischer und mikroskopischer Ar- 
beiten. Beides wurde ihm bewilligt und der neue Hörsaal mit dem Wintersemester 
1859 in Gebrauch genommen. Als dann 1868 nach Bardeleben’s Berufung 
die chirurgische Klinik in das Sommerlazareth verlegt und damit das historische 
Theatrum anatomicum und die angrenzenden Räume in der alten Charite frei 
geworden waren, wurde Traube’s Klinik hierher verlegt und auch ihm damit 
die Möglichkeit gegeben, einen grösseren Zuhörerkreis um sich zu versammeln. 
Die Art des Unterrichts wurde dadurch nicht geändert, sondern nur die Form, 
und dies hatte sowohl für die Lehrer als auch für die Schüler und ganz beson- 
ders für die Kranken die grössten Vortheile. 

Nach Traube’s Tode 1876 wurde sein hervorragendster Schüler Ernst 
von Leyden zum Leiter der propädeutischen Klinik berufen, die er dann 1885 
nach Frerichs Tode mit der I. medicinischen Klinik vertauschte, während jene 
Karl Gerhardt übertragen und fortan II. medicinische Klinik benannt wurde. 
Hiermit wurden die Aufgaben der propädeutischen Klinik dieselben, wie diejenigen 
der bisherigen medieinischen Universitätsklinik und da inzwischen überhaupt die 
wissenschaftlichen Aufgaben derselben erheblich gestiegen waren, so wurden für 
beide Kliniken Laboratorien eingerichtet, welche ihnen gestatteten, den umfang- 
reichen Anforderungen an mikroskopische und chemische Untersuchungen sowohl 
für diagnostische und therapeutische Zwecke am Krankenbett, als auch für wissen- 
schaftliche Arbeiten in vollem Umfange gerecht zu werden. Natürlich wurden für 
die Erfüllung dieser erheblich gesteigerten praktischen und wissenschaftlichen Auf- 
gaben auch zahlreichere Hülfskräfte erforderlich und deshalb wurden für jede 
medieinische Universitätsklinik 2 interne und 2 externe Assistenten bewilligt und 
zwar je 1 Stabsarzt und 1 Civilassistent, für die Stabsärzte jedoch mit der Ein- 
schränkung, dass der Director der Klinik das Recht erhielt, statt dessen einen 
Civilassistenten annehmen zu können. Dies führte aber zu Schwierigkeiten und 
infolgedessen, und weil inzwischen nicht nur die wissenschaftlichen Anforderungen, 
sondern ganz besonders auch diejenigen an die Krankenpflege wiederum ganz er- 
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heblich grössere geworden waren, wurde jene Beschränkung aufgehoben und 
beiden Kliniken 1899 je 2 Stabärzte und 3 Civilassistenten zugetheilt. 

Es sei hier noch erwähnt, dass besonders infolge der unaufhaltsam steigen- 
den Anforderungen an die wissenschaftlichen Arbeiten der Kliniken die Bitte der 
Directoren um weitere Hülfskräfte immer dringender wurde und dies führte 1895 
zur Einführung angestellter Volontärärzte. Diese waren zwar auch früher von 
den Directoren der einzelnen Kliniken schon immer zugelassen, aber nicht in 
Form amtlicher Anstellung, sondern nur zur Ausführung bestimmter wissenschaft- 
licher Arbeiten, ohne dass ihnen das Recht eingeräumt werden konnte, am Kran- 
kenbett practisch thätig zu sen. Nachdem sie von der Charite-Direction ange- 
stellt waren und so eine dienstliche Aufsicht über sie ermöglicht war, konnte 
denjenigen von ihnen, welche schon längere Zeit, mindestens ®/, Jahre, in der 
Anstalt gewesen waren, dadurch Gelegenheit zu practischer Uebung gegeben wer- 
den, dass ihnen in den klinischen Ferien die Vertretung der beurlaubten 
Assistenten anvertraut wurde. 

Während so nach dieser Richtung für die Kliniken in einer den Fortschritten 
der Zeit Rechnung tragenden Weise gesorgt war, wurde eine andere für den 
Unterricht nicht mirider wichtige Frage gelöst: die Sorge für ausreichendes und 
genügend mannigfaltiges Unterrichtsmaterial. Bisher waren für den Unterricht 
in den medicinischen Universitätskliniken der Charit@ nur die Kranken auf den 
Abtheilungen verwerthet worden, während für die Ausbildung des angehenden 
practischen Arztes eine conditio sine qua non ist, dass er die Kranken und die 
Krankheiten in den verschiedensten Formen und Zuständen kennen zu lernen 
Gelegenheit hat. Dies war ja schon bei der Gründung der Universität anerkannt 
und kein Geringerer als Hufeland erhielt die Leitung der damals eingerichteten 
Universitätspoliklinik, in welcher ihm dann Osann, Romberg, Griesinger, 
Joseph Meyer und Hermann Senator folgten. Schon Joseph Meyer hatte 
zwar eine Abtheilung in der Oharite gehabt und ebenso ist Senator dirigirender 
Arzt der sog. Ill. medicinischen Klinik, welche aus den früher von Quincke, 
Joseph Meyer, Waldenburg und Oskar Fraentzel geleiteten Abtheilungen 
gebildet wurde. Aber die Universitätspoliklinik ist mit der Charite nicht 
organisch verbunden, und gerade hierauf wurde von allen maassgebenden Per- 
sonen und besonders auch von dem Schreiber dieser Zeilen der grösste Werth 
gelegt. 1894 wurden nun für beide medieinischen Universitätskliniken Poli- 
kliniken geschaffen, welche organisch mit ihnen verbunden sind, und sowohl für 
die Zwecke des Unterrichts als auch für die Zwecke der Krankenbehandlung 
haben sie sich ausgezeichnet bewährt. In letzterer Beziehung ist als besonders 
vortheilhaft zu erwähnen, dass die Polikliniken zugleich als Untersuchungs- 
stationen für die Lungenheilstätten benutzt werden können. 

Eine Beschränkung ihrer Thätigkeit ergiebt sich einstweilen daraus, dass 
beide Polikliniken in demselben Raume, in dem Hörsaal des früheren Instituts 
für Infeetionskrankheiten, abgehalten werden, so dass sie tageweise wechseln 
müssen; erst wenn die neuen klinischen Gebäude fertiggestellt sein werden, wird 
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es möglich sein für jede Klinik auch täglich Poliklinik abzuhalten, und erst dann 
wird sich der Vortheil der Einrichtung in vollem Umfange geltend machen 
können. Wie segensreich sie aber schon jetzt gewirkt haben, das geht aus den 
Veröffentlichungen beider Kliniken in den Charit6-Annalen hervor. 

Durch die Umwandlung der propädeutischen in die II. medieinische Klinik 
waren, wie bereits erwähnt wurde, ihre Aufgaben andere geworden, sie trat voll- 
berechtigt in den Lehrkörper für die angehenden Aerzte ein und beide Kliniken 
haben sich je nach der wissenschaftlichen Richtung ihrer Leiter in glücklichster 
Weise entwickelt und zwar sowohl in Beziehung auf die Anforderungen des 
Unterrichts, als auch für die gerade in den letzten Jahren immer neu auftreten- 
den Wünsche und Bedürfnisse für die Krankenbehandlung. Es gab eine Zeit, 
in der man zufrieden war, eine Diagnose gestellt und dementsprechend ein Re- 
cept verschrieben zu haben, oft nur ut aliquid fiat. Diese Zeit ist Dank den 
gewaltigen Fortschritten, welche alle Zweige der ärztlichen Kunst, die Chirurgie 
und innere Mediecin, die Bakteriologie und Therapie in gleicher Weise genommen 
haben, lange vorüber. 

An dem Meister, welchem diese Zeilen gewidmet sind, hat mich immer be- 
sonders sympathisch berührt, dass er als die Hauptaufgabe des Arztes voran- 
stellt, dass er seinen Kranken helfen soll; wenn er ihre Krankheiten nicht heilen 
kann, so soll er wenigstens versuchen, den Zustand der Kranken zu bessern und 
ihre Leiden zu mildern. Während wir aber früher in zahlreichen Fällen nicht in 
der Lage waren, dies zu können, haben uns die ungeahnten Fortschritte, welche 
wir einerseits der Bakteriologie und Chemie, andererseits der raschen Entwicklung 
der physikalischen Heilmethoden verdanken, in den Stand gesetzt, v. Leyden’s 
Forderung in sehr viel vollkommenerer Weise zu erfüllen als früher. Er selbst 
hat mit Dr. P. Jacob im 25. Bande der Charite-Annalen über die Anwendung 
der physikalischen Heilmethoden auf seiner Klinik berichtet und es ist aus diesem 
Bericht ersichtlich, dass die getroffenen Einrichtungen auch dem Unterricht der 
angehenden Aerzte zu Gute kommen. Die betreffenden Vorkehrungen auf der 
II. medieinischen Klinik verfolgen andere Zwecke, als diejenigen auf der ersten, 
aber sie entsprechen nicht minder vollkommen den Anforderungen, welche die 
dort ausgeführten Arbeiten stellen, wie dies aus den in den Charite-Annalen und 
in anderen Fachschriften veröffentlichten Arbeiten hervorgeht, so dass beide Kli- 
niken sich in der glücklichsten Weise ergänzen. f 

Wenn die Neubauten der mediecinischen Kliniken fertiggestellt sein werden, 
so werden in dieser Richtung den Aerzten noch weit bessere und vollkommenere 
Hülfsmittel zur Verfügung stehen, und zwar nicht nur durch die Bereitstellung 
zahlreicherer und leistungsfähigerer Apparate, sondern auch dadurch, dass die 
Möglichkeit geboten sein wird, die Kranken besser, in zahlreicheren kleinen und 
grösseren Räumen gruppenweise zu vertheilen und in den einzelnen Abtheilungen 
mehr individualisirend zu behandeln. Auch die Zahl der Betten wird auf 180 
— 150 in den klinischen Hauptgebäuden und 30 in Baracken — erhöht 
werden. 
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Wenn die sog. III. medieinische Klinik nicht so reich ausgestattet ist, wie 
die erstgenannten, so hat das seinen Grund darin, dass sie aus nicht klinischen 
Abtheilungen entstanden ist, für welche nicht so hohe Mittel bereitgestellt werden 
konnten, und nach dem Gesetz, betreffend den Neubau der Charite, wird sie 
auch kein dauerndes Heim in derselben finden, sondern es wird ihr erst ein 
solches geschaffen werden müssen, das dann zweifellos auch mit allen für den 
Unterricht und die Ausführung der neueren Heilmethoden erforderlichen Hülfs- 
mitteln ausgestattet werden wird. 

Der Neubau der medicinischen Kliniken wird zwar noch mehrere Jahre auf 
sich warten lassen und ich glaube kaum, dass derselbe vor Ablauf von etwa 
7 Jahren vollendet sein kann, aber Ernst v. Leyden scheint nicht nur in der 
Kunst der Behandlung Anderer ein Meister zu sein, sondern die Jahre gehen an 
ihm fast spurlos vorüber, so dass wir hoffen dürfen, er werde uns auch ferner 
bei der Ausführung des Baues seiner Klinik mit seinem bewährten Rath unter- 
stützen und sich noch der Vollendung des Ganzen erfreuen können. 








Hemisystolie conseeutive & lexeitation des 
nerfs pneumogastriques dans un cas de 
myocardite disseminee. 
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L. dedoublement et le redoublement des bruits et du choc du ceoeur ont 
donne lieu ä des interpretations diverses. 

Tantöt on en a cherch& l’explication sans toucher au rythme classique des 
actes de la r&volution cardiaque; tantöt on a cru pouvoir invoquer la dissociation 
des systoles du cceur droit et du coeur gauche. 

Dans la premiere hypothöse, on a attribu6 le double choc soit & l’influence 
successive de la systole auriculaire et de la systole ventrieulaire, soit, comme 
dans l’insuffisance mitrale, au retour dans le ventricule du sang qui a &t& re- 
foule vers l’oreillette pendant la systole. (Quant au dedoublement des bruits, on 
l’a attribu& soit ä une modification de la tension dans telle ou telle cavite du 
cceur ou des gros vaisseaux entrainant un retard dans le jeu d’une systeme 
valvulaire, soit encore & la pr£cipitation de deux systoles successives. 

Dans la seconde hypothese, le double choc et le dedoublement des bruits 
seraient dus ä la dissociation des systoles ventriculaires. 

Potain, Geigel, Marey, Frangois-Franck, Knoll, Riegel et Tuczek, 
Riegel et Lachmann, R. Tripier et Devic ont combattu toutes les explica- 
tions reposant sur le dissociation au l’asynchronisme des deux cceurs. Tout au plus 
si quelques-uns de ces auteurs admettent que de tres legeres differences de syn- 
chronisme, existant ä l’&tat physiologique, entre les cavites symetriques du coeur droit 
et du coeur gauche peuvent s’allonger lögerement dans certaines 6tats pathologiques. 

Les lesions les plus propres ä la production de ce trouble seraient l’insuffi- 
sance mitrale et le rötreeissement de l’orifice auriculo-ventriculaire gauche et 
V’hypertrophie du ventricule droit. 

Tous ont repouss& la dissociation fonctionnelle parcequ’ils regardent l’hemi- 
systolie comme impossible. Au contraire les systoles auriculaires et ventrieulaires 
leur paraissent des actes dont l’association est inebranlable, attendu qu’elle est 
döterminde par des relations anatomiques extremement etroites. 

Ils assurent qu’on n’a jamais observ& la dissociation A l’etat physiologique 
et qu’on s’est tromp& lorsqu’on a pretendu quelle est produite par la digitale 
et trompe, parcequ’on a voulu juger de l’&tat du coeur par l’inspection des arteres. 
Ainsi Boyet croit voir observ& la dissociation foncetionnelle des ventrieules dans 
intoxication par la digitaline; tandis que Francois-Franck ne l’aurait jamais 
vue, dans les me&mes circonstances, en enregistrant direetement la systole des 
quatre cavites du coeur, ä l’acide d’un dispositif particulier. 

Leyden-Festschrift. 
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Inversement, la dissociation ou l’hemisystolie admise ä diverses &poques 
par Charcelay, Williams, Skoda, Bamberger, a et& signalde plus pres de 
nous comme la cause du ph@nomene preeite par Leyden, Jouanno et Lere- 
boullet. 

Le professeur von Leyden a insist6 a deux reprises pour rattacher le re- 
doublement du choc et des bruits ä l’hemisystolie. La premiere fois, en 1868, 
il a publie l’observation!) d’une malade qui preventait les symptömes cardinaux 
suivants: double choc; pouls arteriel lent, r&gulier, coincidant avec le premier 
choc; pouls veineux tres visible au niveau de la jugulaire, coincidant avee le 
second choc de la pointe et succ&dant au pouls arteriel. 

Ces symptömes etaient li6s A trois souffles perceptibles & la pointe. 

Leyden diagnostiqua un retreeissement aortique et tricuspidien et une in- 
suffisance de la valvule auriculo-ventrieulaire droite et attribua les symptomes 
perceptibles par l’auscultation et la palpation ä un defaut de synchronisme entre 
les deux ventricules. Il admit que le ventricule gauche se contractait tout d’abort 
produisant le premier choc isochrone avec le pouls radial et le souffle aortique, 
puis que le ventrieule droit se contractait a son tour, apres un court intervalle, 
döterminant le pouls veineux et un souffle systolique A V’orifice trieuspidien. Le 
second choc qu’il rattacha a la systole du ventrieule droit 6tait plus faible ä 
la pointe qu’ä la base du coeur. Par la nettete et sa force il ne repondait 
pas A une systole fruste. Etant donne son caractere, s’il avait dependu d’une 
systole anticipee du ventricule gauche, il eut et&e suivi d’une pulsation arterielle. 
Or, il n’en etait rien, ce second choc, r@pondant ä une systole franche, coincidait 
avec une pulsation veineuse. 

(uelques anndes plus tard, en 1875, il fit connaitre deux nouveaux cas 
d’asynchronisme des deux cavites du coeur. 

Le plus remarquable relevait d’une dilatation &norme des orifices auriculo- 
ventriculaires, accompagn6e d’une insuffisance de la valvule tricuspide et de la 
valvule mitrale, constatee ä l’autopsie. Pendant la vie, on notait un double 
soulevement de la face anterieure de la poitrine correspondant ä deux chocs 
parfaitement perceptibles ayant meme force et m@me direction. Ces deux chocs 
coineidaient avee deux souffles, @galement forts, & timbre sifflant. Au niveau de 
l’artere pulmonaire et de la tricuspide, on percevait deux bruits systoliques 
suivis d’un ton diastoligue. Au niveau de l’aorte, en entendait les memes bruits, 
mais les deux premiers paraissaient plus courts. Le pouls radial ou carotidien 
6tait synchrone avec le premier choc; le pouls veineux, avec le second. Par moment, 
on pouvait percevoir un troisitme choc, plus faible que les autres, accompagne 
lui aussi d’une pulsation veineuse. Il arrivait que le coeur 6tait tres aecelere 
(146—154 pulsations); dans ce cas, les pulsations 6taient inegales et irregu- 
lieres; mais elles 6taient toutes pergues sur l’artere, preuve que toutes les sy- 
stoles 6taient suffisantes. 


1) Ungleichzeitige Contraction beider Ventrikel, mitgetheilt von Prof. E. Leyden in 
Königsberg. Archiv für pathol. Anat. und Physiol. u. Klin. Medic. von R. Virchow. 1868. 
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Leyden a interpret6 ces symptömes comme il les avait interpretes dans 
le premier cas, publie en 1868, par l’hemisystolie ou l’asynchronisme des ven- 
trieules 2). 

L’opinion de Leyden a soulev& beaucoup d’ineredulite. On l’a regardee 
comme une simple vue de l’esprit que la physiologie condamnait d’avance. 

J’ai essay& de lui donner un appui exp6rimental au congres des physiolo- 
gistes tenue a Liege en 1892. Mais le fait d’hemisystolie que j’ai präsent‘ n’a 
pas et& juge convaincant au point de vue clinique par mon ami le professeur 
R. Tripier, parceque j’aurais vu seulement la suspension momentande des con- 
tractions du ventricule droit, alors que, de l’avis des cliniciens, ce serait toujours 
le ventricule gauche qui suspendrait ses contractions dans le cas d’höemisystolie 
chez l’homme. 

Je ne partage pas tout & fait cette maniere de voir sur la portee de mon 
observation. Aussi n’est-il pas inutile que je revienne sur cette question. Je ne 
pouvais rencontrer d’occasion plus favorable que celle du jubil& du professeur 
von Leyden qui soutint le plus courageusement l’intervention de l’hömisystolie 
dans plusieurs cas clinique. 

Je desire appeler l’attention sur.deux points: 1. la possibilite de l’hemi- 
systolie; 2. sa production, en dehors des l&sions des orifices du coeur, par des 
influences nerveuses et dans le cas d’alteration du myocarde. 


io 
L’hemisystolie vraie est possible. 

Je commencerai par dire que je ne me laisse pas absorber par les consi- 
derations theotiques, meme lorsqu’elles semblent reposer sur les idees les plus 
vraisemblables; l’experimentation etant ’ultima ratio dans toutes le questions 
de physiologie. 

Je ne serai donc pas arret@ par les impossibilitös d’ordre anatomiques 
invoqu6ces par les auteurs. Au surplus, je ferai remarquer que la disposition de 
la musculature du coeur, en depit les fibres unitives, n’apporte pas un obstacle 
absolu & la dissociation des systoles. Ne voit-on pas, en effet, au moment de 
la mort, la contractilit& se retirer des cavites du cceur dans un ordre determine 
et celle-ci se montrer en dernier lieu dans l’oreillette droite? N’arrive-t-il pas 
que des excitations mecaniques appliquees sur un coeur mourant determinent 
parfois des contractions localisees? Ne peut-on supposer que dans certaines 
conditions, ä& nous inconnues, les fibres unitives soient inhibees laissant aux fibres 
partieulieres de chaque cavite toute leur ind&pendance ? 

Dans cette hypothese, il reste entre les cavitös du coeur, pour regler leur 
contraction, les liens physiologiques representes par les nerfs. Or ces liens ne 
sont pas ä& ce point etroits qu’ils ne puissent se preter ä quelques variations des 

1) Zwei neue Fälle von ungleichzeitiger Contraction beider Herzkammern.. Von 


E. Leyden in Archiv für patholog. Anat. und Physiolog. und für Klin. Medic. von R. Vir- 
chow. 1875. 
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actes rythmiques de la revolution cardiaque. Par exemple, les physiologistes 
ayant etudie le coeur ont observ& souvent la dissociation des systoles successives 
de l’oreillette et du ventricule correspondants. Ü’est-ä-dire qu’une systole 
de l’oreillette peut ne pas ötre suivie de la systole du ventricule sous-jacent. 
On voit cette dissociation sur le trac& cardiographique ei-joint (Fig. 1). 


Fig. 1. 





Trace cardiographique pris sur le chevalmontrant la dissociation fonctionelle 

de l’oreillette et du ventricule correspondants. o oreillette, v ventrieule droit, 

a a systoles de l’oreillette, b systole du ventrieule (elle manque a la suite de la seconde systole 
de l’oreillette). 


Mon maitre, M.Chauveau a eu l’occasion de compter sur l’homme un nombre 
de pulsations ventriculaires moiti6 moindre environ que celui des systoles de l’oreillette. 

Enfin, le möme auteur put encore observer la dissociation fonctionelle des 
oreilletes dans ses nombreuses exp6riences sur le coeur “tudie A nu, dans la 
poitrine, chez des chevaux dont le bulbe 6tait sectionne et la respiration entre- 
tenue artificiellement. 

Tout cela a &t@ vu. Öonsöquemment, les associations qui existent normale- 
ment dans le jeu du cceur, bien qu’elles soient remarquablement constantes, sont 
susceptibles de modifications. 

Quant A la dissociation fonctionnelle des ventricules, elle n’a peut &tre ja- 
mais &t@ observ6e d’une maniere indiscutable avant la communication que j’ai 
faite en 1892 et 1894). 

Cette communication relatait le r@sultat d’une experience cardiographique 
sur le cheval. L’animal etant debout et logeant une sonde cardiographique dans 
le eceur droit et une autre dans le coeur gauche, la premiere introduite par la jugu- 
laire, la seconde par la carotide, me fournit, ä un moment donn& le graphique fig. 2. 

Le graphique prösente en VG le trace du ventrieule gauche, en VD celui 
du ventrieule droit. Si on l’&tudie, on s’apergoit que toutes les systoles du ven- 
tricule gauche sont indiquces. Toutefois, quelques-unes, telles que les deux pre- 
mieres et la cinquieme dösignces par la lettre a, ne sont pas des systoles parfaites, 
en ce sens que le resserrement de la cavit< ventrieulaire a atteint graduellement son 


1) S. Arloing, Modifications rares ou peu connues de la contraction des cavitds du 
coeur sous l’influence de la section et des excitations des nerfs pneumogastriques, in Archives 
de physiolog. norm. et patholog. 1894. 


Hemisystolie consecutive a l’exeitation des nerfs pneumogastriques etc. 37 





Trace cardiographique des deux ventricules pris sur le cheval, montrant 

que des systoles peuvent manquer dans le ventricule droit pendantune excita- 

tion prolongde du pneumogastrique. VG trace du ventricule gauche, VD trace du ven- 
trieule droit. 


maximum, au lieu de l’atteindre rapidement et de s’y maintenir un instant comme 
a l’etat normal. Je ne doute pas ndanmoins que les systoles n’aient te accom- 
pagndes d’une pulsation arterielle, car si elles se sont ötablies un peu mollement, 
elles ont acquis une amplitude ordinaire. 

Au contraire, si on suit le trac& du ventricule droit, on remarque que plu- 
sieurs systoles font entierement defaut. Les systoles absentes correspondent habi- 
tuellement aux systoles imparfaites du ventricule gauche. Mais il n’en est pas 
necessairement ainsi. Pour s’en convaincre, il suffit d’examiner la graphique a la 
hauteur des deuxieme et cinquieme abseisses marqu6es a; on verra dans ces 
points que le ventricule gauche a fourni des systoles tres caracteristiques, alors 
que le ventrieule droit est reste en diastole. 

Par consöquent, si l’influence suspensive qui est intervenue en pareil cas 
tendait ä peser sur les deux ventricules, et s’il est vrai que le ventricule gauche 
a su s’y soustraire mieux que le ventricule droit, il n’en est par moins vrai 
qu’a certains moments, les ventricules ont paru tout ä fait independants. Je 
ferai encore observer ä l’appui de cette remarque les caracteres du graphique au 
niveau de l’abcesse b, ou le ventricule droit a fourni une systole fort bien 
caracterisee alors que le ventricule gauche a donn& une svstole imparfaite. 

De sorte que les deux ventricules peuvent se soustraire autant l’un que 
l’autre, individuellement, aux influences suspensives. 

On n’oubliera pas que le graphique presente fig. 2 a ete obtenu & l’aide 
d’ampoules exploratrices introduites directement dans la cavite des ventricules. 
On ne peut done pas invoquer une simple diminution de l’energie des systoles 
plus marquee ä droite qu’ä gauche. LW’inhibition du ventrieule droit a ete com- 
plete aux instants oü cette cavit& n’a pas fourni sa systole. C’est ä peine si 
la systole du ventricule gauche a retenti sur la trac& du ventricule droit. 

On est done reellement en pr&sence d’une dissociation fonctionnelle des deux 
ventricules ou d’un exemple d’hemisystolie temporaire et intermittente. 


1% 
L’hemisystolie peut 6tre produite par des influences nerveuses. 
Le graphique que je viens de presenter et d’analyser a et& pris sur un 
cheval soumis ä l’exeitation du bout peripherique des nerfs pneumogastriques. 
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L’exp6erience avait compris plusieurs temps successils. Les deux nerfs 
pneumogastriques avaient &te decouverts, puis on les avait lies a la partie moyenne 
du cou; ensuite, coupes; enfin, on avait excit& les bouts peripheriques & plusieurs 
reprises avec des courants induits. L’h&misystolie s’est manifestee pendant la 
durde d’une longue phase d’excitation, lorsque les battements du coeur reprenaient, 
apres un arret, en depit de l’action du courant. 

Ainsi les traumatismes et l’exeitation @lectrigue de la partie p@ripherique 
des vagues peuvent provoquer l’hömisystolie. Cependant, il importait de savoir si 
l’animal ne presentait pas de lösions des orifices du coeur et des appareils 
valvulaires. L’auscultation ne me permit pas de soupconner l’existence de ces l&sions. 

Pourtant, ä la suite de la ligature des vagues, le cheval avait &t& pris de 
troubles respiratoires inquietants. Ces troubles ne tenaient pas ä la paralysie de la 
glotte, car ils persistaient ä se montrer au moindre exercice apres l’operation de la 
trach@otomie. Force 6tait de les rattacher a l’etat de la circulation cardiopulmonaire. 

L’autopsie, pratiquee peu de temps apres la fin de l’experience, demontra 
que les orifices auriculo-ventrieulaires et arteriels ainsi que les valvules qui les 
garnissent etaient a l’etat normal. Le coeur n’etait pas sensiblement hypertrophi£. 
Mais le myocarde presentait ga et lä, ä la surface de la masse ventriculaire des 
taches blanchätres de 0”.005 ä 0,020 de diametre ou le tissu museulaire 
legerement deprime etait entrain de s’alterer et de cöder devant le tissu conjonctif. 
En d’autres termes, on a relev& des traces &videntes de myocardite disseminde. 

D’ou je conclus que l’exeitation r&öpetee et prolongee du systeme nerveux 
moderateur intracardiaque, chez un sujet presentant des lesions de myocardite 
dissöminee, sans alteration desorifices et des valvules, peut döterminer de l’hemi- 
systolie temporaire et intermittente ou rompre irr6gulierement le synchronisme 
qui existe entre les deux ventricules. 

Done, I’hemisystolie est possible, l’hemisystolie vraie, en dehors des 
modifications de rythme appeldes „big&minie“ et „systole alternante“. Par 
suite, il me semble imprudent de repousser syst@matiquement toutes les inter- 
pretations cliniques bas6s sur ce ph@nome£ne. 

Je ne prötends pas pour cela que l’hemisystolie soit frequente dans les 
affeetions du coeur. Mais jimagine qu’il peut se produire telles lösions organiques, 
tels troubles nerveux, capables de la provoquer. 

Je n’offre, il est vrai, qu’un exemple d’hömisystolie du ventrieule droit. Mais 
je ne vois aucune raison serieuse pour ne pas admettre que le phenomene puisse 
se prösenter ä gauche aussi bien qu’a droite. 

Je ferai remarquer, en terminant, que dans les cas ou l’hemisystolie a &te 
invoquee par von Leyden, il s’agissait simplement d’un asynchronisme des 
ventrieules ol la systole du ventrieule droit retardait beaucoup sur celle du ventri- 
eule gauche. Puisque l’hömisystolie vraie est possible, la s6paration des deux 
systoles par un intervalle relativement court est ipso facto facile a concevoir. 

En döfinitive, l’opinion pr6sentee et soutenue par notre &minent collögue 
de Berlin merite de fixer vivement l’attention. 


Ueber Wuthtoxine. 


Von 


Professor V. Babes, 
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N eehdem alle pathogenen Mikroorganismen weniger durch ihre blosse Gegen- 
wart und Vermehrung als durch ausgeschiedene oder die Körpersubstanz derselben 
bildende chemische Stoffe wirken, ist es schon von vornherein wahrscheinlich, 
dass auch bei der Hundswuth chemische Substanzen zur Wirkung gelangen. 
Leider kennen wir noch immer nicht den Wuthmikroben, dessen Studium und 
Züchtung zugleich mit vielen anderen Fragen über diese Krankheit auch jene 
nach den Wuth-Toxinen offenbar leicht erledigen würde. 

Einstweilen aber müssen wir versuchen uns auf anderen, weniger directen 
Wegen über diese Frage zu orientiren. 

Zunächst sprechen wohl folgende Thatsachen für die Gegenwart von Wuth- 
toxinen. 

1. Das prämonitorische und das initiale Wuthfieber. Wie immer wir das 
bei Infectionskrankheiten auftretende Fieber auch erklären mögen, soviel scheint 
festzustehen, dass zum Zustandekommen desselben die Annahme chemischer Um- 
setzungen, verursacht durch eine gelöste, wohl enzymartige Substanz nicht um- 
gangen werden kann. Ein specifisches Fieber weist demnach wohl auf toxische 
chemische Substanzen hin, welche von dem specifischen Krankheitserreger 
herrühren. 

2. Die von mir schon vor längerer Zeit betonte Leukocytose bei Hunds- 
wuth, welche dem Ausbruche der Wuth vorangeht, namentlich im Gehirn zu Ge- 
fässverstopfung und Knötchenbildung Anlass giebt (Lesions pr@coces de la rage. 
Acad. des sciences. Paris, Nov. 1898), dürfte ebenfalls als der Ausdruck eines 
specifischen, durch chemische Substanzen erzeugten Reizes angesehen werden. 

3. Die Wuthknötchen und namentlich die Gefässdilatation und die Hämor- 
rhagien lassen darauf schliessen, dass offenbar in der Umgebung des Wuthmi- 
kroben, welcher unzweifelhaft im Oentralnervensystem, in den Wuthknötchen, 
Gefässthromben und den Nervenzellen der Wuthknötchen sitzt, eine gelöste, das 
Gewebe und die Gefässe reizende Substanz vorhanden- ist. 

4. Endlich glaube ich den directen Nachweis für das Vorhandensein eines 
wirksamen Toxins bei Wuth erbracht zu haben, indem ich nachwies, dass grössere 
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Mengen Filtrates oder anderweitig abgeschwächtes oder zerstörtes Virus wohl 
nicht Wuth (höchstens einzelne Symptome, wie Paresen) doch Marasmus und den 
Tod der Versuchsthiere verursachen kann. 

Dass dieser Marasmus in der That mit der Wirkung von Wuthmaterial zu- 
sammenhängt, haben nicht nur unsere Controllversuche, sondern auch die 
Versuche von Celli, Jaffe, De Blasi Travalli gezeigt, welche gefunden 
haben, dass bei Infection von Hund zu Hund das Virus derart geschwächt wird, 
dass nach mehreren Durchleitungen paralytische Wuth und endlich nur Maras- 
mus „consumptive Wuth“ erzeugt wird. Aehnliches beobachtet man bei Affen. 

Unsere eigenen Versuche ergaben namentlich folgende Resultate. Durch 
Filtriren unter hohem Druck, durch Präpariren in Alkohol sowie durch Dialyse 
kann man aus dem Üentralnervensystem von an Virus fixe, weniger von an 
Strassenvirus verstorbenen Menschen und Thieren eine in Wasser und Glycerin 
lösliche, wohl enzymartige, offenbar complexe Substanz in geringerer oder grösserer 
Menge gewinnen, welche in frischem Zustande und in grossen Dosen bei Hunden, 
Kaninchen und Meerschweinchen Fieber, Hyperästhesie, Paresen, Marasmus und 
den Tod verursacht. 

Kaninchen können durch allmälige Steigerung der injieirten Dosen gegen 
grössere Mengen gefestigt werden. 

Das Gehirn der gestorbenen Thiere ist nicht virulent. 

5. Die Annahme eines Wuthtoxins wird endlich gestützt durch das Vor- 
kommen von paralytischen und selbst myelitischen Erscheinungen in Folge der 
Hundswuthimpfungen. 

In der That entstehen selten bei empfindlichen Individuen einige Zeit, 4 bis 
6 Tage nach der Impfung, besonders wenn der virulenten Emulsion auf 60 bis 
80° erhitzte Emulsion beigefügt war, oder wenn blos erhitzte, nicht mehr viru- 
lente Emulsion verwendet wurde, vorübergehende oder länger andauernde 
Paresen oder Paralysen, welche nicht auf die Wirkung des Wuthvirus bezogen 
werden können. 

6. Die Möglichkeit der Erzeugung eines antirabischen Serums. Allerdings 
ist mein antirabisches Serum wesentlich microbieid, indem dasselbe die Virulenz 
der Emulsion im Verhältniss zu 1—10 bis 1—100 aufhebt, auch weisen unsere 
Untersuchungen, namentlich jene meines Assistenten, Herrn Dr. Busila, darauf 
hin, dass die so getödteten Mikroben unter gewissen Bedingungen zur Erhöhung 
der Toxicität der Emulsion Anlass geben können. 

Jedenfalls gelingt es nicht, meine Methode der Impfung mittelst contra- 
balanzirter virulenter und Antisubstanzen (Acad. de med. 1895, Aug.) auf die 
Wuthkrankheit anzuwenden, indem die contrabalanzirte Flüssigkeit nicht vacei- 
nirend wirkt, während ich eine solche Wirkung des contrabalanzirten Diphtherie- 
und Tetanusserums nachgewiesen habe. 

Wahrscheinlich hängt dieses Verfahren mit dem microbiciden Charakter des 
antirabischen Serums zusammen. 

Es erhellt demnach aus diesen Erfahrungen, dass bei der Wuthkrankheit 
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toxische, wohl aus den Leibern des Mikroorganismus stammende Substanzen eine 
Rolle spielen. Obwohl aber diese Substanzen auch im Gehirn wüthender Thiere 
in geringem Maasse vorhanden sind, gelingt es nicht, dieselben in wirksamer 
Weise, etwa durch Wasser auszuziehen und Busila konnte die Gehirnsubstanz 
unter Druck auswaschen, ohne dass der Filterrückstand seine cachectisirende 
Wirkung verlor, was wohl so erklärt werden muss, dass die Mikroben besonders 
im Innern des Organismus zerstört und dadurch die Toxine in Freiheit ge- 
setzt werden. 

Neuestens beschäftigte sich Marx mit dieser Frage und hat eine be- 
stechende Hypothese in Betreff der Wirkung des fixen und des Strassen-Virus 
aufgestellt. Dieser Autor glaubt annehmen zu dürfen, dass das fixe Virus (virus 
de passage) wohl für Kaninchen virulenter, doch weniger resistent und für den 
Menschen weniger virulent, aber giftiger oder als Vaccine wirksamer sei als das 
Strassengilt. 

Es war von vornherein sicher, dass die Wuthimpfung hauptsächlich eine 
active Immunität hervorruft, indem erst mehrere Wochen nach der Impfung der 
Impfschutz wirksam wurde, die Impfmethode Högyes’ mittelst verdünntem fixen 
Virus hat in dieser Beziehung umsoweniger zur Bestätigung beigetragen, als die 
Versuche mit verdünntem Virus Pasteur zu entgegengesetzten Schlüssen führten 
(indem Pasteur behauptete, mittelst verdünnten Materials experimentell keinen 
Impfschutz erzielen zu können). Die Methode Högyes’ zeigt eben bloss, dass 
man auch mit ganz geringen Mengen nicht abgeschwächten Virus impfen kann, 
doch beweist dieselbe keineswegs, dass nicht ausser dem Virus im Gehirn der 
wüthenden Thiere oder selbst im normalen Gehirn noch Substanzen vorhanden sein 
können, welchen irgend ein activer oder passiver Schutzwerth zukommt. 

Es wurde im Gegentheil von mir nachgewiesen, dass in der That auch die 
normale Nervensubstanz gewisse, wenn auch geringe passiv wirkende antirabische 
Substanzen enthalte. 

Wir wollen uns zunächst mit der Frage beschäftigen, ob die Meinung Marx’, 
nach welcher „das lebende aber durch Kaninchenpassage modifieirte Wuthvirus in 
Folge seiner dem menschlichen Organismus gegenüber herabgesetzten Resistenz, 
ehe es das Centralnervensystem erreicht, sicher abgetödtet wird“ und ob der nun 
frei werdende Inhalt des Mikroben den nothwendigen die Immunität hervorrufen- 
den Reiz auf die Organe ausübt, die berufen sind, die specifischen Antikörper 
des Lyssa zu produciren. Dass es sich bei der Wuthimmunität um Derartiges 
handelt, ist wohl nicht zweifelhaft, und werden wir auf den Immunisirungmodus 
bei Wuth noch zurückkommen, doch fragt es sich, ob in der That ein so ein- 
greifender Unterschied zwischen virus fixe und Strassenvirus besteht. Unsere 
Erfahrungen bestätigen wenigstens nur zum kleinen Theil diese Auffassung. 

Wir haben nicht nur Hunde mittelst Strassenvirus gegen Wuth immunisirt, 
sondern auch mittelst subeutaner Injectionen von „Virus fixe“ bei Hunden Wuth 
erzeugt, und indem wir specielle Oontrollversuche ausführten, gelangten wir zu 
folgenden Resultaten; 
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1. 2 Hunde, welchen 1--3 g Strassenvirus täglich injicirt wurde, gingen an 
Wuth ein. 

2. 4 Hunden wurde 4 Tage lang täglich 5 cem Strassenvirus subeutan 
injieirt, 2 derselben widerstanden, waren aber nach 6 Monaten nicht mehr immun. 
Ebenso widerstanden 

3. 2 Hunde, welche mit grösseren Dosen, 10 cem 8mal injieirt wurden. 
Dieselben zeigten sich auch nachheriger Trepanation gegenüber widerstandsfähiger. 

Zugleich mit diesen Versuchen wurde auch die gleiche Anzahl Hunde mit 
der gleichen Menge Virus fixe behandelt. Das Resultat war wenig verschieden, 
indem aber hierbei allerdings blos 2 Hunde an Wuth eingingen, was aber nicht 
genügend beweisend ist, indem viel von der schwer controllirbaren Art und 
Stelle der Impfung abhängen kann. 

Dieselben Einwände kann man auch den Versuchen von Marx entgegen- 
stellen. Derselbe arbeitete mit Affen und Meerkatzen. Allerdings ging ein Acff- 
chen, welches intramusculär mit Strassengift geimpft wurde, an Wuth zu Grunde, 
während dieselbe Menge fixes Virus bei einem anderen Aeffehen nicht Wuth her- 
vorbrachte. Hier ist es doch fraglich, ob es sich nicht um einen Zufall handelt, 
indem die Injection vielleicht im 2. Fall nicht in die Muskelsubstanz eindrang 
oder indem der dem Wuthvirus gegenüber resistente Affenorganismus nicht in 
einem Falle das Virus vernichtete. Das Experiment an einer Meerkatze, wobei 
zuerst Virus fixe intramusculär ohne Erfolg geimpft wurde und nach einem Mo- 
nat Strassenvirus, worauf verspätet Wuth auftrat, ist ebenfalls nicht ganz beweis- 
kräftig, indem es sich um bloss einen Versuch handelt, ebensowenig der dritte 
Versuch, in welchem nach intraoculärer Impfung mit Strassengift die Wuth nach 
10 Tagen auftrat und eine paralytische Form zeigte, was namentlich bei Affen 
nicht ohne Weiteres als geschwächte Form betrachtet werden darf. 

Meiner Meinung nach ist also der Unterschied in der Wirkung der beiden 
Virus wenig ausgesprochen und namentlich umsoweniger, wenn wir die Hunde 
am Kopfe in tiefe Wunden impfen, welche den Bissverletzungen ähneln; in solchen 
Fällen gehen die meisten durch Virus fixe infieirten Thiere ebenso zu Grunde wie 
die durch Strassenvirus geimpften. 

Aber selbst, wenn der allerdings auch bei unseren Versuchen beobachtete 
Unterschied die Regel wäre, könnte man den Vorgang anders interpretiren, als 
dies Marx versucht. Man könnte sagen, dass es sich doch nicht um eine all- 
gemeine herabgesetzte Resistenz des Virus fixe handeln kann, denn dann müsste 
auch ein an der Grenze der Vitalität stehendes Virus kräftiger immunisiren als 
ein vollvirulentes, es ist aber eben das Gegentheil der Fall. Auch die Thatsache, 
dass Pasteur und wir selbst Anfangs mit einem Virus erfolgreich impften, 
welches nur durch wenige Kaninchenpassagen gegangen war oder durch Affen, 
spricht eher gegen diese Auffassung. 

Besonders sprechen aber gegen die Annahme einer geringeren Resistenz des 
Virus fixe 1. die Thatsache, dass geringere Mengen von Virus fixe subeutan ein- 
verleibt sicherer Wuth verursachen als grössere Mengen, was durch die Voraus- 


Ueber Wuthtoxine. 45 


setzung einer geringeren Resistenz nicht erklärt werden kann; 2. dass man mit 
äusserst diluirtem Virus Schutzimpfen kann. Wenn es bei der Schutzimpfung 
nur auf eine grosse Menge von zerstörtem Virus ankommen würde, könnte eine 
sehr kleine Dosis Virus fixe doch nicht so gut immunisiren, als eine grössere 
Dosis Strassenvirus. 3. ist das Virus fixe ausserhalb des Körpers eben so re- 
sistent wie das Strassenvirus und erhält sich oft auch bei Thieren viele Wochen 
lang lebend ebenso wie Strassengift. Auch wird dasselbe durch antirabisches 
Serum ebenso abgetödtet wie Strassenvirus. 

Meiner Meinung nach ist demnach weder die Meinung von Högyes, noch 
jene von Marx genügend bewiesen. Zunächst sind die Unterschiede in 
der Wirkung der beiden Substanzen nicht so scharf, wie dies Marx behauptet, 
und können dieselben wohl am einfachsten so erklärt werden, dass verschiedene 
Thierspecies das Virus derart verändern, dass dasselbe verstärkt wird und stärker 
giftige Substanzen bereitet oder im Gegentheil in jeder Beziehung abgeschwächt 
wird. Wir können allenfalls annehmen, dass 'das Virus fixe als stärkeres Virus 
auch stärkeres Gift liefert, welches den Organismus vor dem Eintreffen des Mi- 
kroben im Gehirn gründlicher vorbereitet als das Strassengift, nicht aber, dass 
das Virus selbst im Allgemeinen schwächer geworden sei. Vielleicht ist das 
fixe Virus gewissen fremden Geweben gegenüber weniger widerstandsfähig, jeden- 
falls aber ist es der Gehirnsubstanz gegenüber virulenter ais Strassenvirus. 

Die Schutzimpfung mittelst Virus fixe darf so gedacht werden, dass der 
Organismus hierdurch zur Bereitung antirabischen Serums angeregt wird, welches 
Serum den Mikroben zerstört. Die auflallende Leukocytose, welche ich bei 
Wuth nachweisen konnte, scheint dafür zu sprechen, dass den Leukocyten eine 
grosse Rolle bei der Bildung oder Vermehrung der Immunkörper zukommt. 
Jedenfalls stehen die Alexine oder Complexwerthe in inniger Beziehung zu den 
Leucocyten und nach Bordet ist auch der Zwischenkörper ein Product der- 
selben. In Folge der Injection kommt es zunächst darauf an, ob der Organis- 
mus genügenden Zwischenkörper besitzt, um das Virus an das Complement 
zu binden. Offenbar besitzen Mensch und Affe grössere Mengen des Immun- 
körpers derselben als Kaninchen, indem meine Untersuchungen dazu führten, an- 
zunehmen, dass das Blut immunisirter Menschen kräftiger immunisirt als jenes 
von Thieren und selbst normales Menschenblut und menschliche Gehirnsubstanz 
besser gegen Wuth schützen als normales Kaninchenblut oder Kaninchenhirn. 

Wenn nun das Wuthvirus lange Zeit durch den Kaninchenkörper geleitet 
wird, wo es keine kräftigen Antikörper findet, wird es offenbar schon von den 
normalen Antikörpern des Menschen energischer angegriffen und gebunden, indem 
dieser Vorgang selbst zur Vermehrung des Zwischenkörpers oder mit anderen 
Worten zur Immunisirung führt. 

Was uns aber in der Frage über Wuthtoxine viel mehr interessirt als die 
Interpretation einer noch nicht ganz sichergestellten Thatsache, ist die Möglich- 
keit, auf Grund der modernen Anschauungen tiefer in den Process der Wuth- 
impfung einzudringen. 
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Auf welche Weise könnte dieselbe wirksamer gestaltet werden? Zunächst 
hatte ich festgestellt, dass das Blut immunisirter Thiere selbst im Proberöhrchen 
wirksames Serum liefern kann. Zugleich erkannte ich, dass möglichst frisches 
Serum am sichersten wirkt, und dass das menschliche immune Serum, obwohl 
weit weniger vorbereitet als das Thierserum, kräftiger wirkt als dieses (Ann. 
Inst. Pasteur). Diese Thatsachen stimmen gut zu den modernen Auffassungen 
und dürfen wir denselben fernere Winke entlehnen. So wird es nunmehr unsere 
Hauptsorge sein müssen, Thiere zu finden, welche rasch eine Vermehrung des 
Immunkörpers in Folge von Wuthvirusinjection zulassen, ferner müssen wir immer 
auf die Gegenwart eines passenden Complements bedacht sein, namentlich bei 
Versuchen im Probirglas, endlich wird es angezeigt sein, nachdem die lohnend- 
sten Thierarten gefunden sein werden, mit Gemischen aus deren Sera zu impfen, 
um möglichst wirksame Immunkörper und hierzu passende Complemente zu er- 
zielen. 

Immerhin wird es aber rationell bleiben, auch in der alten Art der Schutz- 
impfung grössere Mengen von Impfmaterial zu verwenden, um neben der 
Wirkung der Mikroben auch jene des Gewebes und der in demselben ent- 
haltenen wirksamen Substanzen zu benutzen. Zunächst verleihen letztere eine 
geringe passive Immunität, ausserdem muss denselben auch eine die Bildung von 
Schutzstoffen unterstützende Wirkung auf den zugleich oder auf den früher ein- 
geführten Wuthmikroben zukommen. 

Es wird ferner angezeigt sein, die virulente Emulsion, sowie das Serum 
daraufhin zu prüfen, ob durch Zusatz verschiedener Organsäfte, welche im Sinne 
eines Complementes oder eines Immunkörpers wirken, dieselben nicht wirksamer 
gestaltet werden könnten, und ob nicht im Verlauf der Immunisirung verschie- 
dene Anti-Complemente oder Anti-Immunkörper die Erreichung höchst wirksamer 
Substanzen verhindert. Wir hoffen, dass es auf diesem Wege gelingen wird, das 
wichtigste Problem in der Hundswuth-Forschung zu lösen, welches darin besteht, 
ein genügend wirksames, passives, also sogleich nach der Injection zur Wirkung 
gelangendes Schutzmaterial zu bereiten. 





Ueber die Beziehungen der serösen Pleuritis 
der Kinder zur Tubereulose. 


Professor Adolf Baginsky, 


Berlin. 





Inelesentiich der zahlreichen Untersuchungen über die Aetiologie der serösen 
Pleuritiden, deren Ergebnisse in der Literatur niedergelest sind, finden sich auch 
vielfach Mittheilungen über den Zusammenhang derselben mit Tuberculose. 
Jakowski!) giebt an unter 52 Fällen seröser und purulenter pleuritischer Ergüsse 
13 mal Tuberculose als Ursache der Pleuritis gefunden zu haben. In 10 Fällen 
von idiopathischer primärer Pleuritis waren die Erkrankten mit Wahrscheinlichkeit 
frei von Tuberculose, weil hereditäre Belastung fehlte, in den Lungen keine 
Störung nachgewiesen werden konnte und im Sputum Tuberkelbacillen nicht nach- 
weisbar waren. Im Ganzen glaubt er dennoch den Satz aufrecht erhalten zu 
können, dass diejenigen eitrigen und serösen Exsudate, in welchen sich keine 
Bakterien nachweisen lassen, als tubereulöser Natur zu betrachten sind. — 
Aschoff’s?) Untersuchungen erstrecken sich über 200 Fälle von serösen 
pleuritischen Ergüssen. In 62 Fällen von Tuberculose oder der Tuberculose Ver- 
dächtiger hatten ebensowohl die Aussaat, wie die Impfungen auf Thiere in 32 pÜt. 
negative Ergebnisse (von 25 Impfungen 8 negativ). Bezüglich der sogenannten 
idiopathischen Ergüsse kommt auch Aschoff zu dem Urtheil, dass sie fast alle 
auf Tuberculose beruhen. Dieselben können indess ausheilen. — Rosenbach?) 
drückt sich dahin aus, dass das bakteriologische Verhalten der Exsudate und 
Empyeme bei Tuberculösen und vielfache Forschungen auf dem Gebiete der Ent- 
wickelung der Mikroben nicht zu einer befriedigenden Beantwortung der den Arzt 
interessirenden Fragen über das Verhältniss der Tuberculose zu pleuritischen 
Gewebsveränderungen geführt habe. — Am entschiedensten nimmt diesen Mit- 
theilungen gegenüber Eichhorst®) Stellung, der bei Impfungen mit von 23 Kranken 


1) M. Jakowski, Zeitschrift für klinische Medicin, Bd. 22. 1893. S. 31. 

2) A. Aschoff, Zeitschrlft für klinische Mediein, Bd. 29. 1896. S. 443 s. auch daselbst 
Literaturangaben über die Arbeiten von Landouzy, Ricochon, Kelsch und Vaillard, 
Chauffard, Netter, Weichselbaum, Gilbert und Lion, Lewy, Prinz Ludwig 
Ferdinand von Bayern, Ehrlich, Kracht, A. Fraenkel, Goldscheider, Renvers. 

3) 0. Rosenbach, Erkrankungen des Brustfells in Bd. 14 von Nothnagel’s specieller 
Pathologie und Therapie. S. 26. 

4) N. Eichhorst, Correspondenzbl. f. Schweizer Aerzte. 1895, 1. Juli. 
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entnommenen serösen Exsudaten auf Meerschweinchen 75mal (65,2 pCt.) die Thiere 
tubereulös werden sah. — 

Begreiflicherweise ist die Frage des Zusammenhanges der serösen Pleuritis 
mit Tubereulose gerade in der Pathologie der Kinder von der grössten Bedeutung, 
einmal wegen der Häufigkeit der tuberculösen Erkrankungen und ebenso des 
Vorkommens von Pleuritis im kindlichen Alter überhaupt, und sodann noch be- 
sonders wegen der Schwierigkeit des Nachweises der ersten tuberculösen Affecte 
in den Bronchialdrüsen und selbst in den Lungen. — Ich habe aus diesem Grunde 
nur bei einigen primären acuten, sogenannten idiopathischen Pleuritiden, bei denen 
ein versteckter Zusammenhang mit Tuberculose am ersten zu erwarten war, den 
Versuch gemacht, durch Impfungen auf Meerschweinchen über denselben Auf- 
schluss zu verschaffen. — Die Versuche, bis jetzt noch wenig zahlreich, und mit 
überraschend negativem Ergebniss, verdienen indess vielleicht gerade um der 
letzteren Erfahrung willen eine vorläufige Mittheilung, und ich benutze gern die 
gebotene Gelegenheit, bei dem hohen Interesse, das der Herr Jubilar schon in 
der von ihm herausgegebenen Zeitschrift diesen Untersuchungen zugewandt hat, 
dieselben hier mitzutheilen. Im Ganzen wurden als reine hierher gehörige, 5 Fälle 
(neben einigen anderen complicirten) untersucht, deren Krankheitsberichte nebst 
Impfungsergebnissen hier folgen. 


1. Wally Zimmermann, 41/, Jahr. Hat vor wenigen Wochen eine acute Pneumonie über- 
standen und ist geheilt aus dem Krankenhause entlassen worden. Neuerdings am 2. Juli 1898 
aufgenommen; Tubereulose ist anscheinend nicht in der Familie, indess hat das Kind Narben 
am Halse, die darauf schliessen lassen, dass Drüsen exstirpirt worden sind. Dies soll im ersten 
Lebensjahre geschehen sein. Das Kind hustet und sieht bleich aus. — Hoch fiebernd zwischen 
37,5 und 40,200. Rechtsseitiger pleuritischer Erguss bis zur 8. Rippe. Vorn rechts der Schall 
von der 8. Rippe an gedämpft, indess auch schon in der oberen Lungenpartie abgeschwächt. 
Links normal. — Geringe Albuminurie und Diazoreaction. — Otitis media. — Am 15. Juli durch 
Probepunction eine geringe Menge etwas blutig tingirten Exsudates rechterseits entfernt. — In 
demselben keine Tuberkelbacillen, noch auch andere Mikroben. — Am 2. October Pat. geheilt 
entlassen. 

Mit der Punctionsflüssigkeit ein Thier geimpft am 15. Juli. Das Thier lebt noch und ist 
gesund am 1. September 1898. 


2. W. Kr., Neffe eines Collegen. Liegt seit mehreren Wochen unter stetig intermittiren- 
dem Fieber an einer rechtsseitigen Pleuritis mit mässig reichlichem Erguss darnieder. — Die 
Probepunction ergiebt rein seröses Aussehen des Pleuraergusses. — Bacteriologisch sind keine 
Tuberkelbaeillen nachweisbar, auch sonst bacteriologisch negativer Befund. — Das Kind wurde 
nach Luftwechsel völlig hergestellt. 

Am 4, September 2 Thiere geimpft. Beide Thiere blieben gesund und leben noch am 
24. October. — 


3. Otto Koos. 8 Jahre. Im Kaiser und Kaiserin Friedrich-Kinderkrankenhause aufge- 
nommen am 19. Juni 1900. In der Familie keine Tuberculose. Stets kränklich. Im vorigen 
Herbst Lungenentzündung. Vor 14 Tagen unter Fieber, Kopfschmerzen erkrankt. Klage über 
3rustschmerzen, Objectiver Befund am Thorax, grösseres bis zur 4. Rippe hinaufreichendes 
pleuritisches Exsudat. Temperatur bis 39,40 0. Probepunetion ergiebt ein rein seröses Ex- 
sudat. — Am 28. Juni durch Punction 125 ccm Exsudat entfernt. Mikroskopisch bacteriolo- 
gischer Befund völlig negativ. — Am 14. Juli geheilt entlassen. — 
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Von dem Exsudat wurde einem Meerschweinchen am 26.6. 1 ccm in die Bauchhöhle ein- 
gespritzt. — Das T'hier bleibt völlig intact und ist am 10. November 1900 noch am Leben. — 


4. Alfred Hinze, 4 Jahre. Bis auf Masern bisher gesund. Nicht familiär belastet. Vor 
16 Tagen unter Fieber, Erbrechen und Krämpfen erkrankt. Athembeschwerden. — Öbjectiver 
Befund: grösseres linksseitiges Pleuraexsudat. Temperatur zwischen 37 und 39,4% ©. Am 14. 
Juni 1900 durch Punction 150 cem hellen gelblich grünen klaren Serums entfernt. — Bacte- 
riologischer Befund des Exsudates negativ. — Auf dringenden Wunsch der Eltern am 29. Juni 
noch fiebernd (38,80 C.) und mit noch bestehendem Exsudat entlassen. 

Am 21. Juni und am 25. Juni 2 Meerschweinchen mit dem Exsudat in die Bauchhöhle je 
0,5 ccm geimpft. — Die Thiere blieben gesund und lebten noch am 10. November 1900. 


5. Paul Wassner, 11 Jahre. Bisher bis auf Masern gesund, nicht erblich belastet. 
Mit Mattigkeit, Husten und Athemnoth erkrankt. Am 11. Juni 1900 aufgenommen. — Magerer, 
blasser Knabe. Grosser linksseitiger Pleuraerguss. Das Herz nach rechts hin verdrängt bis 
3Querfinger den rechten Sternalrand überragend; Temp. zwischen 37° und 39°C. Am 14. durch 
Punction 200 ccm grünlich gelbe, früher leicht getrübte Flüssigkeit ‘entfernt. — Am 2. noch- 
mals 125 cem des Exsudates entfernt. — Kein Auswurf. — Bacteriologisch-mikroskopischer 
Befund des Exsudates völlig negativ; auch in der Bouilloneultur nichts gewachsen. Entfiebert 
langsam und wird am 2. Juli fast geheilt auf’s Land entlassen. — 

Mit dem durch Punction entfernten Exsudat sind am 21. Juni und am 28. Juni 2 Meer- 
schweinchen geimpft. Die Thiere blieben gesund und sind am 10. November 1900 noch am 
Leben. 


Die kleine Serie von Fällen lehrt zunächst, dass es nicht als zutreffend er- 
scheinen kann, wie Jakowski dies will, die Fälle von seröser Pleuritis ohne 
bakteriologischen Befund der Tuberculose zuzurechnen; zum mindesten liegt 
kein Grund dafür vor, nachdem die Impfversuche an empfänglichen Thieren 
sich als völlig ergebnisslos erwiesen haben. — Was aber im allgemeinen 
noch bedeutungsvoll ist, ist die Thatsache überhaupt, dass die Pleuritis, bei Kindern 
wenigstens, nicht im Entferntesten in so enger Beziehung zur Tuberculose zu 
stehen scheint, wie dies unter dem Eindrucke der weiten Verbreitung der Tuber- 
culose in der Kinderwelt von zahlreichen Autoren angenommen wird. — Es wird 
werth sein, und wird von uns aus geschehen, die Dinge durch weitere Unter- 
suchungen zu verfolgen. 
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Di Palpation des Herzens hat bis jetzt in der Diagnose der Aorten- 
Insufficienz nur eine unbedeutende, um nicht zu sagen gar keine Rolle gespielt. 
Meiner Ansicht nach ist jedoch diese Untersuchungsmethode in allen Fällen dieser 
Krankheit äusserst vortheilhaft, ja sie kann, wie ich es in dieser Arbeit darzu- 
thun hoffe, bei schwierigen Diagnosen von allergrösster Bedeutung sein. 

Bereits vor einigen Jahren habe ich unter dem Namen „choc en döme*, 
kuppelförmiger Herzspitzenstoss !), ein besonderes Symptom beschrieben, das 
durch Palpation wahrnehmbar, und, ohne für Aorteninsufficienz absolut pathog- 
nomonisch zu sein, für diese Erkrankung äusserst characteristisch ist. Seit meiner 
ersten Veröffentlichung habe ich dieses Symptom in sehr zahlreichen Fällen weiter 
verfolgt und bin tiefer in seine Rolle und Bedeutung eingedrungen; ich werde in 
folgenden Zeilen die Resultate meiner neuen Beobachtungen näher darlegen. 

Der kuppelförmige Herzspitzenstoss besteht darin, dass die auf die Herz- 
spitze aufgelegte flache Hand im Moment der Systole eine gut localisirte, ab- 
gerundete, sich anschmiegende und gut abgegrenzte Erhebung wahrnimmt. Diese 
Wahrnehmung gleicht der Empfindung, die eine ziemlich harte, die Handfläche 
treffende Kugel hervorrufen würde. Es ist ohne weiteres klar, dass diese Em- 
pfindung entsteht, indem man durch die Brustwand hindurch die Herzspitze fühlt, 
im Moment, wo sie durch systolische Contraction verhärtet ist, und wo sie eine 
specielle Ausweitung von der Form eines Kugelabschnittes darbietet, und gerade 
von dieser schon vorher bestehenden Dilatation der Spitze und ihrer Verhärtung 
rührt die abgerundete Vorwölbung her, der ich in Ermangelung eines andern 
Ausdrucks, um dieses neue Symptom besser zu characterisiren, den Namen 
„kuppelförmiger Spitzenstoss“ gegeben habe. 

Die Entstehungsursache dieser speciellen Art des Spitzenstosses ist leicht 
zu erklären. Wie bekannt, entsteht durch Rücklauf des Aortenblutes eine Hyper- 
trophie der linken Herzkammer von anatomisch bestimmter Form, die sich durch 
Verlängerung der Herzachse, durch Verwandlung der normalerweise konischen 
Form der linken Kammer in cylindrische Form, und durch eine abgegrenzte 


1) L. Bard, De l’importance de Ja palpation du coeur, donnees cliniques et signes nou- 
veaux qu’elle fournit. Lyon medical. 1896. II. p. 159. — De la palpation large du coeur et 
des vibrations de fermeture des valvules auriculo-ventriculaires. Lyon medical. 1897. 1. p. 145. 


56 L. BARD, 


Ausweitung der Herzspitze manifestirt. Der kuppelförmige Spitzenstoss ist ganz 
einfach das durch Palpation wahrnehmbar gemachte Product dieser anatomischen 
Veränderung der Herzspitze, das heisst der mehr oder weniger kugelförmigen 
Ausweitung derselben. 

Um den kuppelförmigen Spitzenstoss zu constatiren, muss man nicht mit 
einer oder zwei Fingerspitzen die Brustwand abtasten, was freilich genügen würde, 
um den Spitzenstoss zu localisiren. Man muss vielmehr die. volle Fläche der 
Hohlhand auf die Präcordialgegend auflegen. Man muss ferner genau darauf achten, 
die Palmarfläche genau aufs Öentrum des Spitzenstosses zu legen. Unter solchen 
Umständen fühlt die Hand nicht bloss den Herzstoss im Zwischenrippenraum, der 
direct über der Herzspitze liegt, sondern sie empfängt die ganze Summe der 
verschiedenen Eindrücke, die das Herz auf die einzelnen Zwischenrippenräume 
der Präcordialgegend ausübt. Die grosse Menge der einzelnen Eindrücke werden 
durch unser Tastgefühl in eine Gesammtempfindung verwandelt, die uns über die 
allgemeine Beschaffenheit des Spitzenstosses Aufschluss giebt. Diese Art der 
Palpation mit der vollen Hohlhand (palpation large) bietet übrigens dem mit ihr 
Vertrauten und in ihr Geübten eine Menge von speciellen Beobachtungen und 
Constatationen. Die Anwendung auf die nähere Analyse des Spitzenstosses ist nur 
ein concreter Fall einer allgemeinen Methode. 

Seit meiner ersten Publication über den kuppelförmigen Herzspitzenstoss 
ist letzterer von der Mehrzahl der französischen Autoren, die sich speciell mit 
Herzkrankheiten befassen, adoptirt worden. Potain namentlich erwähnt ihn in 
seinem letzten, wenige Tage nach seinem Tode erschienenen Artikel!). Obgleich 
die meisten französischen Specialisten für Herzkrankheiten die Existenz des 
kuppelförmigen Herzspitzenstosses angenommen haben, erwähnen sie ihn ge- 
wöhnlich nur, als ob es sich um nichts anderes handelte, als um ein neues Glied 
in der langen Kette der Symptome der Aorten-Insufficienz. Niemand hat eine Kritik 
versucht oder sich die Mühe genommen, näher in die specielle Bedeutung des 
Symptoms einzudringen und die Vortheile, die es in vielen Fällen darbietet, her- 
vorzuheben. 

Um den wahren Werth dieses Symptoms zu würdigen, und um aus ihm 
alle Vortheile ziehen zu können, muss man vor allem bestrebt sein, es richtig 
wahrzunehmen, sich mit ihm vertraut zu machen, alle Symptome, die es vor- 
täuschen können, genau zu erfassen und die Umstände, in welchen es am leich- 
testen wahrgenommen werden kann, genau kennen zu lernen, 

Der kuppelförmige Herzspitzenstoss wird an der Stelle des Herzstosses 
gefühlt; sein Centrum fällt zusammen mit dem Punkte, wo der Finger den Herz- 
spitzenstoss localisirt. Daher wechselt sein Standort mit der Grösse der Herz- 
hypertrophie und mit der veränderten Localisation, weiche die Herzspitze durch 
diese Herzhypertrophie erleidet. Gewöhnlich ist der kuppelförmige Herzspitzen- 


1) Potain, De la valeur semeiologique des variations de timbre et d’intensit& des bruits 
anormaux du coeur; influence de l’&lastieite ventrieulaire sur la clöture de la mitrale. Semaine 
medicale. 1901. No. 3. p. 17. 
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stoss sehr tief gelagert, im sechsten oder siebenten Zwischenrippenraum, ausser- 
halb der Mammillarlinie. Oft wird er irrthümlich als nicht vorhanden angenommen, 
weil man nicht genügend weit unten und aussen sucht. 

Der Durchmesser des kuppellörmigen Herzspitzenstosses wechselt je nach 
den verschiedenen Fällen. Er lässt sich auf der Thoraxwand nicht genau um- 
schreiben, denn man fühlt ihn nicht mehr, sobald man nicht mit der ganzen 
flachen Hand palpirt. Man kann annähernd seinen Umfang durch das Taktgefühl 
der Hohlhand abschätzen, aber man kann ihn nicht objectiv abgrenzen. Meistens 
scheint er einen Durchmesser von 2—3 cm zu haben; aber er kann bedeutend 
ausgedehnter sein. Seine Grössenverhältnisse hängen von der Stärke der Aorten- 
insuffieienz ab; sie nehmen an Umfang zu, je stärker letztere ausgeprägt ist. 

Meistens fühlt man den kuppelförmigen Herzspitzenstoss bei jeder Systole; 
in gewissen Fällen wird er nur während der Ausathmung gefühlt, während welcher 
die Herzspitze in intimem Contact mit der Brustwand liegt. In vielen Fällen 
ist der kuppelförmige Herzspitzenstoss veränderlich und inconstant, besonders 
bei Aorteninsufficienz atheromatösen Ursprungs von leichterer Form und im An- 
fangsstadium; ferner bei functionellen Insufficienzen renalen Ursprungs, sowie bei 
Aorteninsufficienz mit gleichzeitiger Mitralstenose. In diesen Fällen hängt die 
Veränderlichkeit des kuppelförmigen Herzspitzenstosses von der Veränderlichkeit 
der diastolischen Herzkammererweiterung ab; das beweist eine Ungleichheit des 
diastolischen Blutrückflüsses, das heisst der Aorteninsufficienz selber. 

Gewöhnlich ist der kuppelförmige Herzspitzenstoss gleicherweise wahrnehm- 
bar in stehender, sitzender und liegender Stellung. Am stärksten und leichtesten 
fühlbar ist er in der linken Seitenlage; sehr oft fehlt er in der rechten Seiten- 
lage, in welcher die Herzspitze mehr oder weniger ihren Contact mit der Brust- 
wand verliert. 

Er ist sehr leicht wahrnehmbar, wenn der Kranke ruhig ist und das Herz 
langsam schlägt; er kann fehlen, wenn unter Einfluss von Anstrengung oder 
(Gemüthsbewegung die Herzthätigkeit sich verschnellert; das erklärt sich höchst- 
wahrscheinlich durch weniger starke Füllung der Herzkammer, bedingt durch die 
Verkürzung der Diastole. 

Der kuppelförmige Herzspitzenstoss ist progressiv langsam anschwellend; 
wenn er vorhanden ist, bildet er die erste und einzige Erhebung der Herzspitze. 
Er erzeugt das Gefühl einer Verhärtung der Herzwand und scheint auch wirklich 
der systolischen Ventrikeleontraction zu entsprechen. Gewöhnlich werden keine 
gleichzeitigen Klappenschwingungen wahrgenommen; der kuppelförmige Herz- 
spitzenstoss ist gewöhnlich merklich im Vorsprunge vor dem Carotispuls, in 
Uebereinstimmung mit der von R. Tripier beschriebenen Carotispulsverspätung 
bei Aorten-Insufficienz. 

Bekanntlich hat Potain diese Pulsverspätung immer bestritten; er nimmt 
an, es handle sich nur um eine scheinbare Pulsverspätung. Für diesen Autor ist 
die erste durch Palpation wahrnehmbare Herzspitzenerhebung präsystolisch, und 
durch eine abnormal starke Ausdehnung des Ventrikels in Folge der Vorhof- 
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systole bedingt; daher hat Potain zwar die Realität des von mir beschriebenen 
Symptoms anerkannt, aber angenommen, der kuppelförmige Herzspitzenstoss sei 
ebenfalls präsystolisch. Ich habe in einer früheren Arbeit !) die Gründe ausein- 
andergesetzt, warum ich annehme, dieses Symptom sei systolisch. Hingegen muss 
ich zugeben, dass die Vorhofsystole einen gewissen Einfluss auf das Zustande- 
kommen des kuppelförmigen Herzspitzenstosses ausüben kann, wie ich es in meiner 
soeben eitirten Arbeit näher erörtert habe. Der Vorhof ist an der Production des 
Symptoms mitbetheiligt durch die abnormale Verlängerung seiner Systole, durch das 
pathologische Uebergreifen seiner Systole auf die Ventrikelsystole. 

Die vorstehenden Erläuterungen genügen, um den kuppelförmigen Herzspitzen- 
stoss genau zu characterisiren. Ich meinerseits habe niemals bemerkt, dass meine 
Schüler Schwierigkeiten gehabt hätten, dieses einfache und leicht zu erkennende 
Symptom zu constatiren. Hingegen ist es möglich, ihm eine falsche Deutung zu 
geben, indem man einen normalen, aber sehr kräftigen und besonders gut wahr- 
nehmbaren Herzstoss irrthümlich als kuppelförmigen Herzstoss auffasst, oder wenn 
man den sehr ausgedehnten Herzstoss in gewissen Formen der Gesammtventrikel- 
dilatation damit verwechselt. 

Der erste Irrthum ist mit einiger Aufmerksamkeit leicht zu vermeiden; bei 
allgemeiner Ventrikeldilatation hingegen ist die Sache delicater und mit grösseren 
Schwierigkeiten verbunden. 

Wenn ein sonst normales Herz mit leichter Tieferlagerung seiner Spitze ge- 
nau gegen einen Zwischenrippenraum schlägt, besonders wenn letzterer etwas 
verbreitert und die Thoraxwand dünn ist, fühlt man einen etwas stumpfen 
Spitzenstoss, „choc en pointe mousse*, der vielleicht für einen kuppelförmigen 
Spitzenstoss ausgelegt werden könnte. Aber in diesem Fälle geben die Palpa- 
tion mit einer Fingerspitze und die Palpation mit der ganzen flachen Hand die 
gleiche Empfindung. Der Spitzenstoss ist gut localisirt, der Stoss kräftig, aber 
flach, ohne Erhebung der Brustwand. Diese Kennzeichen beweisen, dass es sich 
nicht um einen verengerten kuppelförmigen Spitzenstoss handelt, sondern dass 
eine normale und nicht dilatirte Spitze gegen die Brustwand schlägt. 

Bei einer Gesammtventrikeldilatation entsteht eine sehr ausgedehnte kuppel- 
förmige Erhebung der Brustwand, deren Maximum sich ungefähr in der Mitte 
der Praecordialgegend, aber nicht an der Herzspitze, befindet. Wenn man die 
ganze Herzgegend abtastet, so scheint, was besonders hervorzuheben ist, diese 
irhebung sich mit der palpirenden Hand zu dislociren. Diese Brustwanderhebung 
zeigt genau den gleichen Character an verschiedenen Stellen einer ziemlich aus- 
gedehnten Region, als ob ihr Centrum überall, ihre Peripherie nirgends wäre. 
Die rechte Seitenlage verschiebt die Localisirung dieses Symptoms, aber unter- 
drückt dasselbe niemals. Mit einem Wort: Der kugelförmige Herzventrikelstoss 
„choc globuleux du ventricule* und der kuppelförmige Spitzenstoss sind ebenso 

1) L. Bard, L’intersystole physiologique et les chevauchements pathologiques des 
systoles. Lyon medical. 1900. II. p. 175. 
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verschieden, wie die allgemeine Ventrikeldilatation und die partielle Herzdilatation 
per Spitze. Wenn die Spitze allein erweitert ist, so verliert die palpirende Hand 
das Gefühl der Erhebung der Brustwand, sobald sie die Spitzengegend verlässt. 
Bei der allgemeinen Ventrikeldilatation hingegen kann die Hand ihre Lage ver- 
ändern, sie ist fortwährend mit einem neuen Kugelsegment in Berührung, wech- 
selt also ihren Platz, ohne ihre Empfindung zu wechseln. 

Der kugelförmige Herzventrikelstoss ist ganz eigenartig und derart characte- 
ristisch, dass ein Kenner ihn leicht unterscheidet. Ich gehe noch weiter und 
behaupte, dass die methodisch ausgeübte Palpation mit der ganzen flachen Hand 
noch viel weiter gehende Resultate zu liefern im Stande ist, was zwar diejenigen 
Aerzte, die nicht mit dieser Methode vertraut sind, einigermassen überraschen 
könnte. Mit einiger Uebung bringt man es dazu, durch blosse Palpation die 
Wandstärke der systolischen Herzkammer abzuschätzen. Man unterscheidet ziem- 
lich leicht eine blosse Herzdilatation ohne Hypertrophie der Wand, wie man sie 
bei gewissen nervösen Kranken in Folge von Atonie des Myocards findet, von 
einer Vergrösserung des Herzens in Folge mehr oder weniger starker Hypertrophie 
der Musculatur, wie sie bei gewissen Läsionen des Myocards renalen oder arte- 
riellen Ursprungs vorkommt. 

Es ist von grosser Wichtigkeit, den kugelförmigen Herzventrikelstoss, der 
einer Dilatation des ganzen Herzens seine Entstehung verdankt, genau zu kennen. 
Die wenigen Autoren, die sich mit dem kuppelförmigen Herzspitzenstoss befasst 
haben, verwechselten ihn gewöhnlich mit dem kugelförmigen Herzstoss, und stritten 
dem erstern alle specifische Bedeutung ab, indem sie annahmen, dieser Herzstoss 
finde sich bei Abwesenheit jeglicher Aorteninsufficienz unter ganz verschiedenen 
Umständen, sogar während der Reconyalescenz nach acuten Krankheiten. Da- 
gegen behaupte ich, dass der kugelförmige Herzstoss nur selten einen Forscher, 
der gewohnt ist mit voller Hand zu palpiren, in Irrthum führen kann. Der 
kugelförmige Herzventrikelstoss kann höchstens mit einem ungewöhnlich ausge- 
dehnten kuppelförmigen Herzspitzenstoss verwechselt werden, den man nur in 
ganz ungewöhnlich stark ausgeprägten Aorten-Insuffieienzen findet, deren Diagnose 
aber dann äusserst leicht wird, da alle ihre classischen Symptome in ganz aus- 
gezeichneter Weise vorhanden sind und in die Augen springen. 

Hingegen wäre es möglich, dass ein kugelförmiger Herzventrikelstoss einen 
von Aorteninsuffieienz herrührenden, wirklich bestehenden kuppelförmigen Herz- 
spitzenstoss verdecken könnte, da letzterer sich in der allgemeinen Erhebung der 
Präcordialgegend, die von einer allgemeinen Herzdilatation bedingt ist, verlieren 
und von ihr maskirt werden könnte. Diese Möglichkeit ist a priori nicht zu be- 
streiten, aber bis jetzt habe ich noch nie einen solchen Fall angetroffen. 

In gewissen Fällen ist es möglich, einen kugelförmigen Herzventrikelstoss 
und zu gleicher Zeit einen kuppelförmigen Herzspitzenstoss zu konstatiren: diese 
beiden Symptome scheinen dann unabhängig von einander und können genau 
unterschieden werden. In diesem Falle erzeugt die Palpation der Herzgegend 
— mutatis mutandis — das Gefühl der Palpation einer Mamma mit der Brust- 
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warze. Diese Fälle sind ziemlich selten, können aber Ursache einer gewissen 
Begriffsverwirrung werden. 

Man kann nämlich die Frage aufwerfen, ob in denjenigen Fällen von Herz- 
dilatation, wo eine allgemeine Erweiterung des Ventrikels stattfindet, die Herz- 
spitze nicht übermässig stark erweitert werde, viel stärker als die übrigen Theile 
der Herzkammer, in Folge der speciellen anatomischen Beschaffenheit und der 
besonderen Disposition der Muskelfasern der Herzspitze. In diesem Falle ent. 
stände dann die oben von uns erwähnte specielle Deformirung der Herzspitze, 
die wir als für Aorteninsufficienz characteristisch erklärt haben. Bis jetzt habe 
ich noch nie einen Fall gesehen, der für diese Hypothese sprechen könnte. 

Ich glaube mit Vorstehendem den kuppelförmigen Herzspitzenstoss genau 
definirt und characterisirt zu haben, und bin der Meinung, dass derselbe in der 
Diagnose der Aorteninsufficienz eine grössere Rolle zu spielen berufen ist, als es 
den Anschein hat. Ich habe oft die Frage aufwerfen hören, welchen Zweck es 
haben könnte, ein neues Symptom für eine so gut bekannte und mit reichlicher 
Symptomatologie versehene Krankheit, wie die Aorteninsufficienz, aufzustellen. 
Dagegen bin ich der Ansicht, der kuppelförmige Herzspitzenstoss sei durchaus 
kein überflüssiges neues Symptom, und diese Meinung ist in der sehr eingehend 
und gewissenhaft geschriebenen Arbeit meines Schülers Tanton!) näher begründet. 
In zahlreichen Umständen liefert er einen nützlichen Beitrag zur Stellung der 
Diagnose, sehr oft ist sein Vorhandensein oder Fehlen differentialdiagnostisch von 
entscheidender Bedeutung und gestattet, einen sonst unvermeidlichen Irrthum zu 
vermeiden, eine sonst unlösbare Schwierigkeit zu lösen. 

Um die ihm zukommende Bedeutung dieses Symptoms richtig zu würdigen, 
müssen zuerst zwei Vorfragen gelöst werden, die beide von einander unabhängig, 
aber von gleicher Wichtigkeit sind: 

Erstens: findet sich der kuppelförmige Herzspitzenstoss ausschliesslich in 
Aorteninsufficienz ? 

Zweitens: findet man ihn in allen Fällen dieser Krankheit; wenn nicht, in 
welchen Fällen fehlt er? 

Wenn man von den Fällen absieht, in denen ein stumpfer Spitzenstoss oder 
ein kugelförmiger Herzventrikelstoss mehr oder weniger Anlass zur Verwechslung 
geben kann, so glaube ich die Behauptung aufstellen zu können, dass der kuppel- 
förmige Herzspitzenstoss sich ausschliesslich in zwei Krankheiten vorfindet: näm- 
lich in der Aorteninsuffieienz und in der aneurysmatischen Erweiterung der Herz- 
spitze, einer Krankheit, die äusserst selten ist und für die er das einzige wahr- 
nehmbare Symptome bildet. Diese beiden Krankeiten sind die einzigen, welche 
die zur Erzeugung des kuppelförmigen Herzspitzenstosses nothwendige anatomische 
Veränderung der Herzspitze, nämlich die auf sie allein beschränkte Dilatation, 
nach sich ziehen. 


1) Tanton, Du diagnostic des insuffisances aortiques sans souffle et des pseudo- 
insuffisances par le choc en döme. These de la Facult& de m&decine de Lyon. 189. 
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Seit Beginn meiner Forschungen habe ich a priori die Möglichkeit dieser 
zweiten Form des kuppelförmigen Herzspitzenstosses vorausgesehen; vor zwei 
Jahren war es mir vergönnt, die Richtigkeit dieser Voraussicht zu controliren, 
soweit man in diesen Fällen ohne Section von Oontrolle sprechen darf. Es han- 
delte sich um einen Mann mittleren Alters, der mit mannigfachen Läsionen von 
unzweifelhaft tertiär-syphilitischer Natur behaftet war. Ausser einer Lungen- 
syphilis, einer rechtsseitigen lobären Induration in der Nähe des Hilus, fand ich 
einen kuppelförmigen Herzspitzenstoss, der ausserordentlich characteristisch war, 
ohne dass sich irgend ein anderes Symptom einer Aorteninsufficienz nachweisen 
liess. Asystolische Erscheinungen fehlten völlig, das Herz schien nur mässig 
hypertrophirt, obgleich die Herzdämpfung ziemlich ausgedehnt und die Herzspitze 
bedeutend tiefer gelagert war. Der kuppelförmige Herzspitzenstoss war äusserst 
deutlich, und zeichnete sich durch die Unverrückbarkeit seiner Lage aus, die er 
in allen Stellungen, die der Kranke annahm, bewahrte. Ich diagnostieirte eine 
auf die Spitze localisirte Herzbeutelverwachsung mit aneurysmatischer Herzspitzen- 
dilatation, die jedenfalls von einer im Stadium der Sklerose befindlichen gum- 
mösen Infiltration des Myocards abhängig war. Es ist das der einzige Fall von 
Anwesenheit eines characteristischen und deutlich wahrnehmbaren kuppelförmigen 
Herzspitzenstosses ohne gleichzeitige Aorteninsufficienz, den ich angetroffen habe, 
obgleich ich seit vielen Jahren systematisch die Palpation mit der flachen Hand 
anwende und die Zahl der untersuchten Kranken sehr bedeutend ist. 

Man könnte nun die Vermuthung aufstellen, die Pulmonalinsufficienz könnte 
im Stande sein, einen ähnlichen Herzspitzenstoss zu erzeugen. Ich kann mich 
nicht darüber aussprechen, da ich noch nie eine solche Affeetion zu untersuchen 
die Gelegenheit hatte; es ist aber wahrscheinlich, dass ein von der Pulmonalis 
abhängiger kuppelförmiger Herzspitzenstoss, wenn er überhaupt existirt, durch 
seine Lage und seine Charactere sich hinlänglich von einem kuppelförmigen Herz- 
spitzenstoss der Aorta unterscheiden würde. 

So interessant auch diese Bemerkungen als Beitrag zur Lehre vom kuppel- 
förmigen Herzspitzenstoss, zur Geschichte des Herzspitzenaneurysmas und der 
Pulmonalinsufficienz, sein mögen, so muss doch zugegeben werden, dass bei der 
äussersten Seltenheit der letzterwähnten Krankheiten der kuppelförmige Herz- 
spitzenstoss nur wenig von seinem Werth für die Diagnose der Aorteninsufficienz 
verliert. 

Die zweite aufgeworfene Frage hingegen ist viel complicirter und weniger 
leicht zu lösen. Einerseits ist es festgestellt, dass der kuppelförmige Herzspitzen- 
stoss allen Varietäten von Aorten-Insufficienz angehört, mögen sie nun endo- 
carditischen, atheromatösen, aortitischen oder functionellen Ursprungs sein. An- 
dererseits hingegen können verschiedene Nebenumstände, die näher bestimmt 
werden müssen, die Entstehung des kuppelförmigen Herzspitzenstosses verhindern 
oder seine Wahrnehmung verunmöglichen, obwohl Aorten-Insuffieienz wirklich 
existirt. 

Den wichtigsten und unbestreitbarsten Einfluss in dieser Beziehung übt die 
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von Flüssigkeitserguss begleitete Pericarditis aus. In diesem Falle lagert sich 
der Erguss zwischen die Oberfläche des Ventrikels und die Thoraxwand, maskirt 
die pathologischen Unebenheiten der Herzkammerwand und verhindert die Wahr- 
nehmung des kuppelförmigen Herzstosses; und wirklich, schon mehrere Male habe 
ich, nachdem alle übrigen Symptome für Aorten-Insufficienz gesprochen, aus der 
Abwesenheit des kuppelförmigen Herzstosses auf exsudative Pericarditis geschlossen, 
die dann auch gefunden wurde und die vielleicht sonst übersehen worden wäre. 
Die Herzbeutelverwachsungen, sogar solche von blättriger Structur und weicher 
Consistenz, führen zum nämlichen Resultat, wie ich es schon mehrere Male an 
Lebenden constatiren und auf dem Sectionstisch controlliren konnte. In diesen 
Fällen ist die Abwesenheit des kuppelförmigen Herzspitzenstosses noch viel 
bedeutungsvoller und für die Entdeckung der Complication werthvoller als bei 
exsudativer Pleuritis. 

Ich könnte noch einige andere Momente anführen, die der Entstehung des 
kuppelförmigen Herzspitzenstosses hindernd entgegentreten, aber sie sind weniger 
präeis und weniger einwandsfrei, und in ihrer Wirkung weniger constant. Dazu 
gehören die Missbildungen des Thorax, wenn sie stark genug ausgeprägt sind, 
um die normalen Lagenverhältnisse zwischen Herz und Brustwand erheblich zu 
modifieiren. In diesem Falle kann die Wahrnehmung des kuppelförmigen Herz- 
spitzenstosses unterdrückt werden; ich habe ein einziges Mal einen solchen Fall gesehen. 

Eine hochgradige Aorten-Stenose, die erst später von Aorten-Insufficienz 
begleitet wurde, und die ihren Symptomen nach überwiegend Stenose geblieben ist, 
kann die Entstehung des kuppelförmigen Herzspitzenstosses beschränken, unter 
Umständen ganz verhindern. Ohne Zweifel liegt der Grund nicht nur im ver- 
minderten Blutrückfluss, sondern in der durch die Aorten-Stenose bedingten con- 
centrischen Herzkammerhypertrophie, welche die Herzspitze genügend verstärken 
kann, um ihre spätere Erweiterung zu verunmöglichen. 

Eine starke Vergrösserung des rechten Ventrikels kann die Wahrnehmung des 
kuppelförmigen Herzspitzenstosses beeinträchtigen oder modifieiren, indem sie die 
linke Herzspitze von der Thoraxwand abdrängt. Ich habe einen einzigen Fall 
dieser Art angetroffen, der aber äusserst characteristisch und sehr lehrreich war. 
Es handelte sich um einen jungen Mann mit rheumatischer Endocarditis, deren 
Localisation höchst sonderbar war; es bestand nämlich eine Pulmonal-Stenose 
und eine Aorten-Insufficienz. Bei diesen Patienten fehlte der kuppelförmige Herz- 
spitzenstoss völlig im Stehen und in der Rückenlage, wurde aber sofort wahr- 
nehmbar in der linken Seitenlage, welche natürlich die Annäherung der Herzspitze 
an die Brustwand am meisten begünstigte. 

In den ziemlich häufigen Fällen von Mitralstenose mit gleichzeitiger Aorten- 
Insuffieienz fehlt der kuppelförmige Herzspitzenstoss nicht, aber er ist sehr ver- 
änderlich und unbeständig; diese Veränderlichkeit und Inconstanz erklären sich 
leicht, wenn man bedenkt, dass bei complieirten Herzfehlern die Symptome bald 
des einen, bald des andern Klappenfehlers hervortreten. 

Damit habe ich die verschiedenen Umstände aufgezählt, die ich bis jetzt 
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beobachten konnte, unter welchen die Aorten - Insuffieienz nicht von .einem 
kuppelförmigen Herzspitzenstoss begleitet ist. Wahrscheinlich giebt es deren noch 
andere, deren Entdeckung der Zukunft vorbehalten bleibt; aber es ist an- 
zunehmen, dass sie ziemlich selten und für die tägliche Praxis weniger wichtig 
sind, als die von mir angeführten. 

Bevor der kuppelförmige Herzspitzenstoss bekannt war, gründete sich die 
Diagnose der Aorten-Insutficienz auf zwei Hauptsymptome: das diastolische Ge- 
räusch an der Auscultationsstelle der Aorta und die peripheren, arteriellen 
Symptome, die zwar ziemlich zahlreich, aber unter sich solidarisch sind. Es ist 
aber eine längst bekannte Thatsache, dass es Aorten-Insufficienzen ohne periphere 
arterielle Symptome, seltener auch ohne diastolisches Geräusch giebt. Anderer- 
seits kennt man diastolische Geräusche und periphere arterielle Symptome ähn- 
licher Art, ohne Aorten-Insufficienz. Die Diagnose von Aorten-Insufficienz ohne 
diastolisches Geräusch und von Pseudo-Insufficienzen mit diastolischem Geräusch 
bietet aber die grössten Schwierigkeiten. Ohne behaupten zu wollen, sie sei un- 
möglich, so lange man die Palpation mit der flachen Hand und die daraus sich 
ergebenden Aufschlüsse verkennt, glaube ich doch, dass die Wahrnehmung des 
kuppelförmigen Herzstosses diese Schwierigkeiten in den meisten Fällen sehr 
leicht löst. 

Auch wenn der kuppelförmige Herzspitzenstoss neben dem characteristischen 
diastolischen Geräusch und neben dem arteriellen Symptomencomplex besteht, ist 
seine Anwesenheit nicht ohne Nutzen. Der Durchmesser und die Stärke der 
Vorwölbung, die abgeschätzte Dicke der Ventrikelwand vermögen einige Aufschlüsse 
zu ertheilen über die Stärke des Blutrücklaufs, über die Grösse des schluss- 
unfähigen ÖOstiums, über den Character der Ventrikelhypertrophie. Der kuppel- 
förmige Herzspitzenstoss bildet das dritte Glied des Symptomencomplexes, welcher 
der Diagnose ihre völlige Sicherheit verleiht, indem cr gestattet, alle Pseudo-In- 
sufficienzen mit ganzer Bestimmtheit auszuschliessen. 

Von grösster Bedeutung ist der kuppelförmige Herzspitzenstoss in den 
Fällen, wo seine Gegenwart oder seine Abwesenheit mit dem übrigen für Aorten- 
Insufficienz characteristischen Symptomencomplex im Widerspruch steht, oder 
doch nicht völlig mit ihm übereinstimmt. 

Wenn er fehlt, so darf die Aorten-Insufficienz nur angenommen werden, 
wenn nach sorgfältiger Kritik der übrigen Symptome kein Zweifel mehr bestehen 
kann; dann aber weist sein Fehlen auf das Vorhandensein einer der oben er- 
wähnten Nebenumstände hin, welche sein Auftreten verhindern können, und in 
diesen Fällen wird es sich fast immer um Herzbeutelerkrankungen handeln. 
Findet man hingegen trotz skrupulösem Untersuchen keine Ursache, die einen 
bestehenden kuppelförmigen Herzspitzenstoss maskiren oder sein Entstehen ver- 
hindern könnte, so muss die Diagnose der Aorten-Insufficienz selber ernsthaft 
bezweifelt werden. In diesen Fällen handelt es sich oft um Aortitis, oder um 
Aneurysma der Thoraxaorta, ohne dass das Ostium selbst am pathologischen Pro- 
cesse mitbetheiligt ist. 
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Andererseits können anorganische oder extracardiale diastolische Geräusche 
bei gleichzeitigem Erethismus der Aorta und des arteriellen Gefässsystems, die 
auf nervöser Grundlage beruhen, Anlass zur Täuschung geben. Die Diagnose 
der Aorten-Insuffiecienz muss erst recht in Zweifel gezogen werden, wenn, bei 
Abwesenheit des kuppelförmigen Herzspitzenstosses, das diastolische Geräusch 
allein besteht, ohne gleichzeitige Symptome im peripheren Kreislauf, oder umgekehrt. 

Ferner giebt es zahlreiche Fälle, in denen der kuppeltörmige Herzspitzen- 
stoss das einzige deutliche und constante Symptom einer Aorten-Insufficienz 
bildet; erst nach langem gründlichem Untersuchen findet man dann die übrigen 
Symptome, theils nur angedeutet, theils in ihrem Character verändert oder anormal 
situirt; in diesen Fällen hat dann der kuppelförmige Herzspitzenstoss den Arzt 
auf die richtige Spur geleitet und ihn vielleicht vor einer falschen Diagnose bewahrt. 

In den Fällen, wo eine Mitralstenose mit Aorten-Insufficienz combinirt ist, 
ferner in den ziemlich häufigen Fällen, wo die Diagnose zwischen diesen beiden 
Erkrankungen schwankt, die ja, wie bekannt, unter gewissen Umständen äusserst 
schwierig von einander zu unterscheiden sind, in diesen Fällen, behaupte ich, ist 
der kuppelförmige Herzspitzenstoss der werthvollste und sicherste Beweis für die 
Existenz der Aorten-Insufficienz. In den ganz seltenen Fällen endlich, wo ab- 
solut kein anderes Symptom der Aorten-Insufficienz gefunden werden kann, als 
der kuppelförmige Herzspitzenstoss, genügt er, um die Diagnose zu sichern, unter 
der Bedingung, dass er ganz deutlich und characteristisch ist. Eine absolute 
Sicherheit freilich hat man ja nie, doch ist es mir verschiedene Male möglich 
gewesen, derartig diagnosticirte Aorten-Insuffieizienzen an der Leiche controliren 
zu können. 

Zum Schlusse möchte ich noch wiederholen, dass die Palpation des Herzens 
mit der vollen flachen Hand nach der Methode, die ich seit mehreren Jahren 
empfehle, eine ganze Anzahl von Aufschlüssen geben kann, von denen der kuppel- 
förmige Herzspitzenstoss nur einen besonderen Fall bildet. Diese Methode scheint 
mir jeden Tag an Leichtigkeit der Ausführung zu gewinnen und an Bedeutung 
zuzunehmen, je mehr ich sie studire und je tiefer ich in ihr Wesen eindringe. 





Experimentelle und klinische Untersuchungen 
über den Capillardruck. 


Professor 8. von Basch, 


Wien. 


Leyden- Festschrift. 





I. vorigen Jahre wurde von mir ein Apparat beschrieben, der dem Zweck 
dient, den Oapillardruck am Menschen zu messen. In der beteffenden Abhand- 
lung!) habe ich 102 Fälle mitgetheilt, an denen ich Capillardruckmessungen 
vorgenommen hatte. Denselben habe ich nur orientirenden Werth beigelegt. 

Um Klarkeit über den Werth und die Verwerthbarkeit der Methode und 
der durch sie gewonnenen Zahlenangaben zu gewinnen, scheint es nicht nur ge- 
boten, weitere Messungen am Menschen anzustellen, sondern auch durch den 
Thierversuch Grundlagen zu schaffen, die die Gewähr bieten, dass die von mir 
ersonnene Messmethode in der That verwerthbare Angaben liefere. 

Für die durch mich im Jahre 1880 eingeführte Methode der Blutdruck- 
messung am Menschen waren derartige Vorversuche am Thiere nicht nöthig, denn 
zur Zeit als ich mein Sphygmomanometer construirte, und mit demselben an der 
v. Leyden’schen Klinik meine ersten Messungen vornahm, d. i. vor 21 Jahren 
gab es bereits eine stattliche Literatur über den arteriellen Blutdruck des Thieres. 
Die Bahnen, welche Untersuchungen mittelst des Sphygmomanometers zu be- 
treten hatten, waren, zum grossen Theile wenigstens, geebnet, zum mindesten 
vorgezeichnet. 

Dsa Gleiche lässt sich nicht von der Oapillardruckmessung sagen. Dies- 
bezüglich liegen in den Lehrbüchern der Physiologie sowohl als in Abhandlungen, 
die sich mit diesem Thema direct beschäftigen, meines Wissens nur allgemeine 
Angaben vor, die nicht aus dem Experimente, d. i. der directen Messung er- 
fliessen, sondern auf deductivem Wege construirt wurden. Diese Angaben gipfeln 
in dem Satze, dass das Blutgefälle, welches nahe dem Herzen, d. i. am Anfange 
der Aorta am höchsten ist, in dem Oapillargebiete eine plötzliche starke Senkung 
erfährt. Es mangelt aber bisher an direeten Versuchen, welche die Beziehungen 
des Capillardrucks zum Arteriendruck in bestimmter Weise klar legen. 

Einige Aufklärungen nach dieser Richtung geben meine oben eitirten Mes- 
sungen des Capillardrucks am Menschen. Aus diesen ergiebt sich wenigstens, 
dass das Verhältniss zwischen Arteriendruck und Capillardruck kein constantes 
ist, d. i. dass die Höhe des Capillardruckes durchaus nieht von der des Arterien- 


1) Ueber die Messung des Capillardruckes am Menschen und deren physiologische und 
klinische Bedeutung. Wiener klinische Rundschau. 1900. No. 28 und 29. 


5* 


68 S. von BASCH, 


drucks abhängt. Man findet bei höherem Arteriendrucke nicht selten einen nie- 
drigen Capillardruck und umgekehrt bei niedrigem Arteriendruck einen verhältnis- 
mässig hohen Capillardruck. 

Der Capillardruck und die ihm entsprechende Füllung der Capillaren ist 
also nicht blos von dem in den Arterien herrschenden Blutdruck abhängig, son- 
dern es kommen für die Füllung und den Druck in den Capillaren eine Reihe 
anderer Bedingungen in’s Spiel. 

In diese Bedingungen und deren Natur muss erst Einsicht genommen 
werden, ehe daran gedacht werden kann, die Methode der Capillardruckmessung 
klinisch auszuwerthen. 

Zum Studium derselben muss in erster Reihe das Thierexperiment herange- 
zogen werden. 

Die Gründe hierfür sind folgende: 

Zunächst erscheint es erforderlich, nebst den Werthen für den Capillardruck 
solche Arteriendruckwerthe zu erhalten, die nicht anzuzweifeln sind. Dieser 
Forderung kann, wie man leicht einsieht, nur durch den Thierversuch entsprochen 
werden, indem man die Arterie direct mit dem Manometer in Verbindung bringt. 
Ein zweiter Grund besteht darin, dass man im Thierexperimente Eingriffe vor- 
nehmen kann, durch welche bestimmte Bedingungen eingeführt werden. Man 
kann hier durch Durchschneidung von Gefässnerven, jene arteriellen Bahnen, 
von welchen her die Capillaren gespeist werden, erweitern oder durch Reizung 
verengern; man kann ferner den Abfluss der Oapillaren in die Venen hemmen. 

Die Messuug des Arteriendrucks am Thiere begegnet bekanntlich keinerlei 
Schwierigkeit, wohl aber die des Capillardruckes. Diese ist am Menschen weit 
leichter durchführbar. Auf der glatten, haarlosen Haut des Fingers lässt sich 
der von mir construirte Glastrichter leicht aufkleben und somit die Herstellung 
eines luftdichten Abschlusses leicht bewerkstelligen. Bei der behaarten Haut 
von Thieren ist dieses, selbst wenn man Stellen, die auf Knochen gelagert sind, 
glatt rasirt, schwer möglich. Am ehesten gelingt die Fixation des Trichters 
an der nicht behaarten Innenfläche eines Ohrlappens. Hunde eigen sich hierfür, 
wie ich mich in Versuchen überzeugte, die Winkler in meinem Laboratorium 
vornahm, gar nicht. Nur bei einem jungen Kaninchen gelang es mir einmal, den 
Glastrichter luftdicht zu fixiren. Den bezüglichen Versuch und dessen Resultate 
will ich nun zunächst mittheilen. 

Methode und Anordnung des Versuches waren folgende: 

Das Thier, Kaninchen, wurde schwach curaresirt, eine und zwar die rechte 
Carotis präparirt und mit einem registrirenden Hg-Manometer verbunden. Dann das 
Ohr jener Seite, wo die Carotis unberührt blieb, also das linke, so gelagert, dass 
die Innenfläche nach oben gekehrt war und auf eine glatte unbehaarte Stelle des- 
selben mittelst Fischleim der Glastrichter aufgeklebt. Mit dem Glastrichter war 
ein Kautschukballon und ein Manometer verbunden, dessen Druck ebenso wie der 
aus der rechten Carotis gemessene Blutdruck, auf dem fortlaufendes Papier eines 
Kymographions registrirt wurde. Der Beobachtende comprimirt, während der 
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Versuch im Gange ist, unter Besichtigung der durch den Trichter luftdicht abge- 
schlossenen Hautstelle zeitweilig den Ballon. Durch diese Compression wird die 
Luft oberhalb der Haut comprimirt und bei einem gewissen Grade der Öompres- 
sion und Verdichtung der Luft im Glastrichter, wird die Haut blass. Der Druck, 
unter dem dieses Erblassen erfolgt, ist der Capillardruck. Diesen 
braucht man während der Beobachtung nicht abzulesen. Er wird ja zugleich 
mit dem Blutdruck registrirt. Am Schluss des Versuches misst man denselben, 
nachdem man vorher die Lage der beiden Abseissen für die Curve des Blutdrucks 
und des Capillardrucks festgestellt hatte. 

Ehe ich nun die Messresultate dieses Versuches vorführe, sei erwähnt, dass 
am Kaninchenohre der Unterschied zwischen der gewöhnlichen Hautfarbe und dem 
Erblassen nicht so auffallend ist, wie beim Menschen, wo man die Farbenver- 
änderung an der Dorsalfläche eines Fingers knapp unter dem Nagelbette beob- 
achtet. Es ist aber immerhin deutlich genug, um nicht übersehen zu werden. 

Zunächst wurde am curarisirten T'hiere jener Compressionsdruck bestimmt, 
bei welchem die Haut merklich erblasste, dann wurde in einer solchen Versuchs- 
reihe die Compression so stark vorgenommen, bis ein auffallendes Blasswerden 
der Haut wahrgenommen wurde. 

Bei der ersten Versuchsreihe erhielt ich folgende Werthe für den Capillar- 
druck und den entsprechenden Arteriendruck: Ich theile dieselben als Brüche mit, 
deren Zähler dem Arteriendruck und deren Nenner dem Oapillardruck in Mm, 
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das bedeutet einen 





Mittelwerth von Die Grösse des Verhältnisses zwischen Arteriendruck und 
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32,6 
Öapillardruck beträgt hiernach: 6,1, d. h. der Arteriendruck ist ca. 6 mal grösser 
als der Capillardruck. 

Anders gestaltet sich dieses Verhalten in der zweiten Versuchsreihe, in wel- 
chem nicht wie hier die minimalen Werthe für den Capillardruck, sondern die 
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maximalen bestimmt werden. Wir erhalten hier folgende Einzelwerthe: 36 
OD 
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druck 4,2. Das bedeutet, dass der Arteriendruck 4,2 mal grösser ist als der 
Oapillardruck. 

Nach dieser Messung wurde das Thier etwas stärker eurarisirt und der 
linke Sympathicus durchschnitten, und hierauf wurden wieder einige Bestimmungen 
des minimalen und maximalen Capillardrucks vorgenommen. 

Bei Messung des maximalen Oapillardrucks erhielt ich folgende Werthe: 
ns nn nn us Der Mittelwerth beträgt demnach: s: 
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Demnach die Grösse des Verhältnisses zwischen Arteriendruck und Capillar- 
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trägt das mittlere Verhältniss zwischen Arteriendruck, der durch die Curarisirung 
erniedrigt wurde, und entsprechendem Capillardruck 4,4. Der Arteriendruck 
überragt also hier den Capillardruck um weit mehr ale das Vierfache. 


Bei Messung des maximalen Capillardrucks ergeben sich die Werthe: —_ 
8 
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beträgt hiernach 3,0, was bedeutet, dass der Arteriendruck den Oapillardruck um 
das Dreifache überragt. 

Vergleichen wir nun die vor und nach Durchschneidung des N. sympathicus 
gewonnenen Messresultate mit einander. Vor Durchschneidung des Sympathicus 
betrug das Verhältniss zwischen Arteriendruck und minimalem Capillardruck 6,1 
und dasjenige zwischen Arteriendruck und maximalem Capillardruck 4,2. Nach 
Durchschneidung des Sympathicus ist sowohl das erstere, als das letztere Ver- 
hältniss kleiner geworden. Wir begegnen hier den Verhältnisszahlen 4,4 und 
3,0. Da zwischen der ersten und zweiten Versuchsreihe das Thier von Neuem 
curarisirt wurde und unstreitig in Folge dieses Eingriffes der arterielle Blutdruck 
sank, so konnte daran gedacht werden, dass das Verhältniss deshalb kleiner 
wurde, weil in unserm Bruche der Zähler sich verkleinerte. Wir sehen aber, 
dass zugleich mit dem Kleinerwerden der Zähler, d. i. des Arteriendrucks der 
Nenner- sich vergrössert. In der ersteren Versuchsreihe finden wir einen mittleren 
minimalen Capillardruck von 22,6, in der zweiten nach Durchschneidung des 
Sympathicus einen solchen von 26,7. Ferner in der ersten Versuchsreihe einen 
mittleren maximalen Capillardruck von 33,5, dagegen in der zweiten als ent- 
sprechenden mittleren Werth von 39,2. Während der Arteriendruck um ca. 16pCt. 
sich verkleinerte, vergrössert sich der Öapillardruck um 18 pCt. resp. 17 pt. 

Der Capillardruck ist also beträchtlich gewachsen. Dieses Wachsen können 
wir unmöglich auf die Erniedrigung des Arteriendrucks beziehen, wir müssen das- 
selbe vielmehr als eine Erscheinung ansehen, deren Bedingung in der Durch- 
schneidung des Sympathicus zu suchen ist. 

Warum durch diesen Eingriff der Capillardruck vergrössert wird, erscheint 
ohne weiteres verständlich, wenn man die bekannte Thatsache vor Augen hat, 
dass hierdurch die feinen Arterien des Ohres erweitert werden. Hierdurch wird 
der Zufluss zu den Hautcapillaren ein grösserer und in Folge dessen wächst die 
Füllung der letzteren sowie der in ihr herrschende Druck. Hierzu kommt, dass 
in Folge der Erweiterung der kleinen Arterien die Reibungswiderstände, welche 
sonst die druckerzeugenden, vom Herzen ausgehenden Triebkräfte zum grossen 
Theile aufzehren, geringer werden. Mit dieser Verringerung der Reibungswider- 
stände wachsen relativ die Triebkräfte und mit ihnen muss der Druck in den 
Öapillaren zunehmen. 

In dem Steigen des Capillardrucks haben wir einen ähnlichen Vorgang zu 
erblicken, wie in dem Anschwellen des Stroms in der Vena jugularis externa 
bei Reizung der Chorda tympani. Hier wie dort werden die zu den Capillaren 
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führenden Arterien erweitert. Die Folge dieser Erweiterung äussert sich bei der 
Durchschneidung des Sympathicus in einer Erhöhung des Drucks in den Haut- 
capillaren des Ohres, bei Reizung der Chorda in einer starken Durchfluthung der 
Glandula submaxillaris mit Blut. Kein Zweifel, dass auch der Druck in die Ca- 
pillaren der Glandula submaxillaris eine Steigerung erfährt. 

Die eben beschriebene Drucksteigerung in den Hautcapillaren dauerte noch 
an, als das Thier nochmals curarisirt wurde. Es ergab die Messung folgende 
Resultate: Bei Bestimmung des minimalen Capillardruckes erhielt ich die Werthe: 
a = 2 also einen Mittelwerth von 95 
hältnisse 4,7 zwischen Arteriendruck und Öapillardruck. 


das entspricht dem Ver- 
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Die Messung des maximalen Oapillardruckes ergab = und is daı. 
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Vergleichen wir hiermit die Verhältnisszahlen vor nochmaliger Curarisirung, 
so sehen wir dort den Werth 4,4 und 3,1, hier 4,7 und 3,4, also keine 
wesentliche Aenderung. 

Es wurde nun eine Pravaz’sche Spritze einer 5 proc. Chloralhydratlösung 
injieirt. Hindurch erfuhr der arterielle Blutdruck eine Senkung und zwar von 
120 auf 102, also um 17 pCt. Auch der Capillardruck sank, aber verhältniss- 
mässig weniger als der Arteriendruck. Der minimale Capillardruck betrug 23, 
der maximale 32. Das ergiebt sich auch aus den diesem Stadium entnommenen 


Werthen, die ich hier mittheile: 
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Ein Vergleich mit den früheren Oapillardruckwerthen vor der Chloralisirung 
zeigt, dass der minimale Capillardruck nur um 8 pCt. sank, der maximale Ca- 
pillardruck sank aber um 15 pOt. 

Letzeres Factum ist in dem Sinne zu deuten, dass die Bedingungen, welche 
den Öapillardruck in Folge von Vermehrung von Zufluss erhöhen, diejenigen über- 
wiegen, welche ihn vermindern. Diese letzteren sind mit dem Sinken des Arterien- 
drucks durch Chloralhydrat gegeben. Ueber die ersteren wurde schon gesprochen, 
sie liegen in der Erweiterung des arteriellen Zuflussgebietes, d i. in der Durch- 
schneidung des Sympathicus. 

Besonderes Interesse bietet die nachfolgende Versuchsreihe, in welcher die 
Vorgänge zum Ausdrucke gelangen, welche durch Strychnininjection hervorgerufen 
wurden: 

Es sollen zunächst die hierbei gewonnenen Messresultate vorgeführt werden. 
Hierbei sei bemerkt, dass hier nur die Werthe des maximalen Capillardrucks 
bestimmt würden, d. i., es wurden nur jene Compressionsdrücke ausgeführt, bei 
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ganz deutlich erblasste. Die Messungen begannen, nachdem der Arteriendruck 
beträchtlich angestiegen war, und wurden bis zum Absinken desselben fort- 
gesetzt. 
1947180219 0 ES ORT O5 
30. 08% 205 or DEN Per 
Ziehen wir das Mittsl aus den ersten 6 Messungen, die in das Stadium der 
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beträchtlich erhöhten arteriellen Blutdrucks fallen, so erhalten wir om dor 
Es überwiegt also hier der Arteriendruek den Capillardruck um nahezu das 
Siebenfache. Diese grosse Verhältnisszahl resultirt nicht bloss aus der Erhöhung 
des Arteriendrucks, d. i. der Vergrösserung des Zählers, sondern auch aus der 
relativen Verminderung des Oapillardrucks, d. i. der Verkleinerung des Nenners. 

Der maximale Capillardruck betrug nämlich in den früheren Versuchen 
32—37 Mm. Hg. und beträgt hier nur 27. 

Wie haben wir die Vorgänge .zu deuten, welche zu diesem Resultate 
führten ? 

Soweit es sich um die arterielle Blutdrucksteigerung handelt, liegen dieselben 
zum Theile wenigstens klar zu Tage. Wir wissen, dass das Strychnin die vaso- 
motorischen Uentra erregt, und dass in Folge dessen Gefässcontractionen eintreten. 
In erster Reihe handelt es sich um Contractionen iw Bereiche des Pfortaderge- 
bietes, das vom Splanchnicus, dem mächtigsten Grefässnerven, beherrscht wird. 
Da das Strychnin bekanntlich eine viel grössere Drucksteigerung hervorruft, als 
die Splanchnicusreizung, so müssen auch andere Gefässgebiete von der Oontrak- 
tion ergriffen werden, also event. auch die Hautgefässe. Nach unseren bisherigen 
Kenntnissen müssen wir uns aber vorstellen, dass eine Contraction der Hautge- 
fässe auf dem Wege der vom vasomotorischen Centrum ausgehenden Hautnerven 
erfolgt. Unter dieser Voraussetzung konnten in unserem Versuche die Arterien 
des Kaninchenohres, deren Verbindung mit dem Gefässcentrum durch die Durch- 
schneidung des Sympathicus unterbrochen wurde, keine Contractionen aufweisen. 
Diese Voraussetzung trifft aber für unseren Fall nicht zu. Wir sehen den Capillar- 
druck trotz der Steigerung des arteriellen Druck absinken. Das kann nur dar- 
auf bezogen werden, dass die zu den Hautcapillaren führenden Arterien verengt 
wurden. 

Diese Verengerung ist auf die Einwirkung des Strychnins zu beziehen und 
zwar haben wir uns vorzustellen, dass das Strychnin nicht bloss auf dem Wege 
der Gefässnerven der Gefässe eontrahirt, sondern dass es direct die musculösen 
Elemente der Gefässwand erregt, d. i. nicht bloss central, sondern auch peripher 
wirkt. Diese Vorstellung findet übrigens ihre Bestätigung in bekannten Versuchen von 
S. Mayer, welche darthaten, dass, beim Kaninchen wenigstens, das Strychnin den 
Arteriendruck erheblich steigert, trotzdem vor Einwirkung desselben das Hals- 
mark durchtrennt, also das Haupteentrum des Vasomotoren ausgeschaltet wurde. 

Dieser Versuch, am Thiere ausgeführt, ist von besonderem klinischen Inter- 
esse und praktischer Bedeutung. 
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In meiner eingangs citirten Abhandlung, in welcher ich die ersten Capil- 
lardruckmessungen mittheilte, welche ich am Menschen ausgeführt habe, findet 
man nämlich eine Reihe von Fällen, welche lehren, dass mit einem sehr hohen 
Arteriendruck ein relativ niedriger Capillardrruck einhergeht. 

Im Thierversuche fanden wir unter Strychnineinwirkung die Verhältnisszahl 
6,7. Aehnlich hohe Verhältnisszahlen treffen wir nicht selten bei Menschen in 
Fällen von Angiosklerose. In meinem letzthin erschienenen Buche: „Herzkrank- 
heiten bei Arteriosklerose)“ habe ich diesen Befund und dessen Bedeutung 
besprochen. Derselbe drängt uns zur Annahme, dass die Anämie der Haut, die 
wir nicht selten bei Angiosklerotikern beobachten, auf einer Sklerose der Haut- 
arterien beruhe. Diese Sklerose bewirkt, wie wir uns vorzustellen haben, ebenso 
eine Behinderung des Zuflusses zu den Hautcapillaren und demgemäss eine ent- 
sprechende relative Erniedrigung des Capillardrucks wie die durch Strychnin er- 
zeugte Verengerung der Hautarterien. 

In der oben angeführten Versuchsreihe sehen wir zum Schlusse noch das 


Verhältniss d. i. 4,7. Diesem Verhältniss begegnen wir am Menschen zu- 


134 
28° 
meist unter normalen Verhältnissen. 

In das eben besprochene Versuchsstadium, welches der Höhe des Strychnin- 
effectes entspricht, fallen einige Versuche, in welchen ich durch Thoraxcompression 
den Blutdruck erniedrigte. Diese Erniedrigung erfolgt einestheils durch Behinderung 
des Abflusses der Venen gegen die im Thoraxraum gelegenen grossen Venen und 
anderntheils durch die Miteompression des Herzens, welche zur Folge hat, dass 
die diastolische Ausweitung desselben verhindert wird. Es leuchtet ohne Weiteres ein, 
dass durch diesen Eingriff Bedingungen für eine Venenstauung geschaffen wurden. 
Diese Vorstellung kann durch den Versuch direet auf ihre Richtigkeit geprüft 
werden. Wenn man nämlich während eines solchen Eingriffes den Druck in der 
Vena jugularis oder im rechten Vorhofe misst, dann sieht man denselben beträcht- 
lich ansteigen. Es ist das ein Vorlesungsversuch, den ich sehr häufig demon- 
strirt habe. 

Mit dieser Venenstauung muss eine Steigerung des Oapillardrucks einher- 
gehen. In der That lehrt die directe Messung des Capillardrucks, die ich wäh- 
rend der Thoraxcompression vornahm, dass in der That mit der Senkung des 
arteriellen Blutdrucks ein Steigen des Capillardrucks erfolgt. 

Ich habe nach dieser Richtung drei Versuche vorgenommen. Im ersten 
Versuche bestand vor der T'horaxcompression ein arterieller Druck von 180 und 
nn — 6,4. Während der Com- 
pression sank der Arteriendruck auf 150 und der Capillardruck stieg auf 42. 


ein Capillardruck von 28, also das Verhältniss 


Es entstand also das Verhältniss nr — 319: 
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Im zweiten Versuche bestand vor der Compression ein Blutdruck von 790 
und ein Öapillardruck von 25, also das Verhältniss — 7,6. Während der 
Compression sank der Blutdruck auf 146 und der Oapillardruck stieg auf 45, es 
entstand das Verhältniss en — 32 


45 
Im dritten Versuche endlich bestand vor der Öompression ein Blutdruck 


von 180 und ein Öapillardruck von 27, d. i. das Verhältniss — 0R08 


ZU 
Während der Oompression sank wieder der Blutdruck und zwar auf 134, 

während der Capillardruck auf 45 stieg. Wir bekamen also das Verhältniss 

134 

gr 2,9. 

Wie man sieht, zeichnen sich die Versuche durch eine prägnante Eindeutig- 

keit aus. 

Berechnen wir noch die Mittelwerthe, so finden wir, dass der Arteriendruck 
sich um 27 p©t. verminderte und der Capillardruck um 69 pCt. stieg. Das 
mittlere Verhalten zwischen Arteriendruck und Capillardruck betrug vor Com- 
pression 6,8, nach der Uompression 3,2. 

Der Unterschied betrug also nicht weniger als 112 pCt. Man ersieht hier- 
aus, in welch” hohem Grade der Capillardruck durch die Venenstauung be- 
einflusst wird. 

Es braucht wohl nicht auseinandergesetzt zu werden, von wie hoher Be- 
deutung dieses Versuchsresultat für unsere klinischen Vorstellungen ist. 


Um übrigens die Bedeutung dieses Resultates für die klinische Vorstellung 
klarzulegen, habe ich an mir selbst einige Versuche vorgenommen, in denen ich 
die im Thierversuche geschaffenen Bedingungen für die Erzeugung von Venen- 
stauung in etwas anderer Weise einführte. Ich machte nämlich bei geschlossenem 
Mund und Nase eine derart foreirte Exspiration, dass ich sicher fühlte, wie mir 
das Blut zu Kopfe stieg. Während der Höhe dieser foreirten Exspiration, wobei 
ich nicht die Bauchpresse wirken liess, maass ich einmal meinen Capillardruck 
und ein anderes Mal meinen Arteriendruck. Vor jedem Eingriff wurden Arterien- 
druck und Capillardruck unter normalen Verhältnissen, also bei freiem unbehin- 
dertem Athmen gemessen. 

Ich erhielt bei diesen Versuchen folgende Werthe: Bei mehrmaliger Messung 
des Capillardrucks 28—30 Mm. Hg, der Blutdruck an der Radialis gemessen be- 
trug im Mittel 140, 

Auf der Höhe der foreirten Exspiration erreicht in vier Versuchen der Ca- 
pillardruck die Höhe von 40, 40. 35, 40 Mm. Hg. Der Blutdruck sank während 
der foreirten Exspiration auf 110-100 Mm. Hg. De norma bestand also ein 


\ dr 140 : 
Verhältniss zwischen Arteriendruck und Capillardruck von a 4,6. 
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Während der forcirten Exspiration sank derselbe auf = — Er Der Ar 


teriendruck war um 33 pCt. herabgesetzt, der Capillardruck um 23 pCt. erhöht. 

Man erkennt die deutliche Analogie zwischen Thierexperiment und Versuch 
am Menschen. Die beiden unterscheiden sich nur graduell von einander. Im 
Thierversuche entspricht einer Blutdruckerniedrigung von 27 pCt. eine durch Venen- 
stauung bedingte Oapillardrucksteigerung von 69 pCt. Im Versuche am Menschen ist 
umgekehrt die Arteriendrucksenkung verhältnissmässig geringer, als die ihr ent- 
sprechende, durch Venenstauung bedingte Capillardrucksteigerung. Denn ersterer 
sinkt um 33 pÜt., letzterer steigt nur um 23 pCt. Hieraus ist zu folgern, dass 
die Thoraxcompression weit grössere Bedingungen für die Venenstauung schafft, 
als die forcirte Exspiration. 

In diesen Versuchen liegt, wie leicht ersichtlich, die Aufforderung mit Hilfe 
der Capillardruckmessung in klinischen Fällen, die Grösse der Venenstauung 
kennen zu lernen, welche bei pleuritischen oder pericarditischen Exsudaten, beim 
Lungenemphysem, bei jenen Stadien von Herzfehlern, wo der rechte Ventrikel 
insufficient ist etc. etc., auftreten muss. 

Dass hiermit sich der klinischen Forschung ein weites Arbeitsgebiet eröffnet, 
liegt auf der Hand. 

Ich will nun zum Schlusse Öasuistisches über den Oapillardruck aus meiner 
Privatpraxis von Marienbad mittheilen, zuvor mögen noch einige allgemeine Be- 
trachtungen über die Bedingungen, * welche den Capillardruck zum Sinken oder 
Steigen bringen, Platz finden. 

Bei niedrigem Arteriendrucke wird man auch einen niedrigen Capillardruck 
erwarten dürfen. Wenn wir also hier einem relativ hohen Capillardruck begegnen, 
so können die Bedingungen hierfür zweifache sein. Es können die kleinen Haut- 
arterien so erweitert sein, dass trotz des niedrigen Drucks die Capillarfüllung 
eine starke ist, oder es kann eine Stauungserscheinung vorliegen. Im ersteren 
Falle haben wir ein Phänomen vor uns, das genau analog ist, wie wir es im 
Thierversuche durch Sympathicusdurchschneidung hervorrufen können. Im zweiten 
Falle begegnen wir der Analogie mit den durch Thoraxcompression bewirkten 
Vorgängen. 

Soweit aus den bisherigen Erfahrungen hervorgeht, führt die Stauung zu 
grösseren Capillardrucken, als die Gefässerweiterung. Wir werden also aus be- 
trächtlich vergrösserten Oapillardrucken eher auf eine Stauung, als eine Gefäss- 
erweiterung schliessen dürfen. 

Bei hohem Arteriendrucke sollte man nach allgemein physikalischen Erwä- 
gungen einen höheren Öapillardruck erwarten. Dieser Erwägung widerspricht 
aber das Experiment sowohl am Thiere, als die Capillardruckmessung am Menschen. 
Der Strychninversuch am Thiere lehrt, dass der Capillardruck im Verhältniss zum 
Arteriendruck niedrig ist und in Fällen von Angiosclerose, die sich durch hohen 
Arteriendruck auszeichnen, bin ich zumeist niedrigen Capillardrucken begegnet. 
Ich verweise diesbezüglich auf meine eingangs citirte Abhandlung. 
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Mit dem hohen Arteriendrucke gehen also, wie man annehmen muss, Zu- 
meist Bedingungen einher, welche den Zufluss zum Oapillargebiete der Haut be- 
einträchtigen. Als solche Bedingungen haben wir einerseits vasomotorische Ein- 
flüsse auf die Hautgefässe, anderntheils sclerotische Processe in derselben, 
welche deren Lumen verengern, oder die Wandreibung vergrössern, anzusehen. 

Wir sehen aus dem bisher Gesagten und Vorgeführten, dass sich aus den 
Resultaten der Oapillardruckmessung viele Anhaltungspunkte für eine Discussion 
ergeben, die auf die Klärung von Kreislaufsvorgängen Rücksicht nimmt. 

Ich will nun die Messresultate vorführen, die meiner Privatpraxis in Marien- 
bad entstammen. Sie beziehen sich sämmtlich auf Fälle, in welchen ich den 
Öapillardruck zu wiederholten Malen gemessen habe. Da der Raum, welcher 
der vorliegenden Abhandlung zu Gebote steht, ein bemessener ist, so muss 
ich mich auf die Mittheilung weniger Fälle beschränken, die als Paradigmata 
dienen mögen. 


l. Herr M., 54 Jahre, klagt über Magenbeschwerden, leichte Cardialgieen und Varices 
an beiden Füssen, leichte Coprostase. Behandlung bestand in leichter Trinkeur. 
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so 
13/6 —, 15/6 —, 19/6 —. Es wurden, wie man sieht, drei Messungen vorgenommen. 
DR) 3) 27 


Die erste ergab einen ungewöhnlich hohen Capillardruck von 55 bei einem niedrigen Arterien- 
druck von SO mm Hg. Dieser hohe Capillardruck ist unzweifelhaft auf Stauung zu beziehen, 
als einen Ausdruck dieser Stauung im Venensysteme dürfen wir auch die Varices betrachten. 
Wir sehen hier unter steigendem Arteriendruck im»Laufe der Behandlung den Capillardruck 
und zwar zur Norm sinken. Denn die Zahl 27 entspricht dieser nach meinen Erfahrungen. 

2. Frau L., 52 Jahre, ist fettleibig. Zeitlebens amenorrhoisch. Klagt über Krämpfe in 
Händen und Füssen und hartnäckige Verstopfung. 


2 Br 
14/6 2 18/6 n Auch in diesem Falle müssen wir den hohen Capillardruck auf Stauung 
beziehen, und wir sehen ebenfalls mit steigendem Arteriendruck den Capillardruck niedriger 
werden. 

Ueber die Entstehungsbedingung der in diesen beiden Fällen sich kundgebenden Stauung 
vermag ich nichts Bestimmtes auszusagen, ich kann nur die Erscheinung als solche feststellen, 
dagegen liegt der Grund dieser Stauung in nachfolgendem Falle 3 offen zu Tage. 

3. Herr M., 45 Jahre, hatte vor ca. 5 Monaten eine.Pleuropneumonie (Influenza). Es be- 
steht jetzt deutliche Insufficienz des Herzens, namentlich des rechten Ventrikels, Stauungsleber. 
Der arterielle Blutdruck beträgt 100, der Capillardruck 50 mm Hg. Dass hier die Stauung durch 
die Herzinsufficienz, eventuell durch pleuritische Schwarten bedingt war, konnte keinem Zweifel 
unterliegen. 

4. Frau St., 50 Jahre, Neurasthenie. Klagt über Herzklopfen und Schmerzen in Füssen, 
Händen, Rücken, ete. Hauptklage: Schmerzen an der linken Brustseite, die in den linken Arm 
ausstrahlen. Dieselben kamen nicht anfallsweise. Angina pectoris ausgeschlossen. 

Sn 1l02223.250 
Capillardruck, der zum Theil auf den niedrigen Blutdruck zu beziehen ist. Ich sage zum Theil, 
weil der weitere Verlauf Anhaltspunkte dafür bietet, dass auch anfänglich vasoconstrictorische 
Vorgänge in den Hautarterien bestanden. Hierfür spricht wenigstens, dass der Capillardruck 
sich allmälig zu einer Grösse erhebt, die im Verhältniss zum Arteriendruck als übernormal auf- 
zufassen ist. Der Vasoconstrietion scheint also eine Vasodilatation gefolgt zu sein. Hierfür 


Bemerkenswerth ist in diesem Fall der anfänglich niedere 
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spricht auch ein Phänomen, das ich hier nur andeute, und über das ich ausführlicher sprechen 
werde, wenn mir mehr Erfahrungen zu Gebote stehen werden. Ich meine nämlich das Phänomen 
eines deutlichen Oapillarpulses, der ersichtlich wird, wenn man die Haut mit einem Druck von 
10—20 mm belastet. 

Nachfolgender Fall bietet ein besonderes casuistisches Interesse. 

5. Frau B., 46 Jahre, leidet an eigenthümlichen Beugekrämpfen, die namentlich die 
Finger der linken Hand betreffen. Während dieser Krämpfe ist das Strecken mit grossen 
Schmerzen verbunden. In einem solchen Krampfanfalle wurden an den Ringfingern beider Hände 
Messungen vorgenommen. Der Krampf betraf die linke Hand. Der arterielle Blutdruck betrug 
100 mm Hg. Am Ringfinger der vom Krampfe befallenen Hand betrug der Capillardruck 15 mm 
Hg, an dem der gesunden Hand 45. Hier also war er erhöht, dort erniedrigt. Ich möchte das 
so deuten, dass am gesunden Finger die Haut activ hyperämisch, und am kranken ischämisch 
gewesen he 

Nach diesen Beispielen, welche Fälle von niedrigem Arteriendruck betreffen und die 
Thatsache illustriren, dass hier der Capillardruck sowohl erhöht als erniedrigt sein kann, will 
ich einige Fälle vorführen, bei denen der Arteriendruck eine mittlere Höhe erreicht. 

6. Herr L., 59 ir Fettleibigkeit. Gewicht 121 ke. 


- 
155 ‚116 ——. Dem höheren Arteriendrucke entspricht ein auch etwas höherer 


ee Diesen ie Capillardruck möchte ich nicht auf Stauung beziehen, sondern 
von einer mässigen Weite der Hautarterien herleiten. 

Ein Gegensatz zu diesem Falle bildet der folgende Fall: 

7. Herr S., 43 J., Fettleibigkeit. 


140 2 : RL : 5 
1/8 —— ‚18 55 Hier war der Capillardruck namentlich anfangs ausserordentlich 


niedrig. nn konnte nur auf Vasoconstricetionen bezogen werden, die sich im Verlaufe all- 
mälig lösten. 

Ich komme schliesslich zu einigen Fällen, welche sich durch übernormal hohen Druck 
charakterisiren, bei denen also Angiosclerose bestand. 

8. Herr B., 61 J., Insuff. valv. Aortae, Asthma cardiale. 
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Diese Werthe illustriren die mehrfach erwähnte That- 


sache, dass ei en der Capillardruck nicht bloss relativ, sondern absolut 
niedrig ist. 
Die beiden nächsten Fälle illustriren die Thatsache des absolut und relativ niedrigen 
Capillardruckes bei sehr hohem Arteriendruck. 
9. Herr B., 47 Jahre, Fettleibigkeit, Schwindel. 
. 180 180 _ . 160 
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10. Herr Sch., 52 Jahre, a Msn Albuminurie — starke Dyspnoe. 
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Ueber rhythmische Zuekungen und 
automatische Bewegungen bei Hysterischen. 


Professor W. von Bechterew, 


St. Petersburg. 





D. Hysterie ist bekanntlich eine Neurose, welche nicht nur in vorüber- 
gehenden Paroxysmen in Gestalt des hysterischen Anfalles sich äussert, sondern 
auch eine Reihe beständiger Symptome aufweist, die vor einiger Zeit seitens 
der Schule der Salpetriere mit Charcot an der Spitze, dann aber auch von an- 
derer Seite aufmerksam verfolgt worden sind. Diese Dauersymptome oder Stig- 
mata, wie sie wohl auch genannt werden, können, einer ganzen Reihe von 
Untersuchungen zufolge, in verschiedenen Gebieten der Thätigkeit des Nerven- 
systems entdeckt werden, und zwar innerhalb der Sphäre des Sensibilitätsinhaltes 
in Gestalt verschiedener Störungen der Hautsensibilität und des sog. Muskelgefühles 
(Anaesthesien, Hyperästhesien u. s. w.), im Gebiete der Sinnesthätigkeiten in Gestalt 
von Affeetionen der Sinnesorgane auf der Seite der Anaesthesie, die besonders 
characteristisch an dem Sehorgane auftreten, (Verengerung des Gesichtsfeldes, 
Dyschromatopsie etec.), im Gebiete der Motilität in Gestalt hysterischer Lähmungen, 
Contracturen u. s. w., im der vasomotorisch-trophischen Sphäre (eyanotisches 
Oedem, Dermographismus ete.), endlich im Gebiete der psychischen Functionen 
(hysterischer Character und andere psychische Störungen). 

Mit Bezug auf die genannten Störungen sind unsere Kenntnisse nun bei 
weitem nicht lückenios. Am besten gekannt sind die Störungen der Sensibilität 
und der Sinnesorgane, von Motilitätsstörungen die hysterischen Lähmungen und 
Contracturen. Ausser den erwähnten Erscheinungen gehören aber zu den con- 
stanteren und überaus characteristischen Merkmalen der Hysterie in gewissen 
Fällen rhythmische Zuckungen und automatische Bewegungen. 

Schon Charcot beschreibt bekanntlich eine rhythmische Chorea in Ge- 
stalt hysterischer Anfallszustände, die je nach dem Character der rhythmi- 
schen Bewegungen wechselnde Formen darbieten und entweder in Gestalt beson- 
derer Rumpfbewegungen oder als sog. Chorde mallcatoire, als Schwimmbewegung 
der Arme (Schwimmchorea) auftreten können. Chareot characterisirt diese Krank- 
heitsform mit folgenden Worten: „Bei der rhythmischen Chorea finden wir 
weder Schwankungen, noch Vibrationen, wie beim Zittern, noch auch sinnlose 
verneinende Gesten, wie bei der gewöhnlichen Chorea, in deutlich ausgesprochenen 
Fällen der Krankheit treten auch unregelmässige impulsive Bewegungen auf, 
welche den Character des regelmässigen Rhythmus, gewissermaassen der 
Gleichmässigkeit, beurkunden. Ihnen fehlt der impulsive Character der Cho- 
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systematische Bewegungen bezeichnen, denn sie erscheinen coordinirt, einem be- 
stimmten Prineipe entsprechend, als Nachahmung 1) gewisser Tanzbewegungen, 
die an saltatorische Chorea erinnern, 2) bestimmter professioneller, beispielsweise 
Schmiedebewegungen Choree malleatoire), kurz es handelt sich um mehr oder 
weniger getreue Wiedergabe logischer Willküracte. 

Das Leiden erscheint häufig mit Hysterie verbunden oder hysterischen Ur- 
sprungs, doch kann dasselbe in einigen Fällen unabhängig von allen für Hysterie 
characteristischen Erscheinungen auftreten)“. 

Berücksichtigt man die von Charcot beschriebenen klinischen Fälle rhyth- 
mischer Chorea so handelt es sich hier, wie aus der Beschreibung hervorgeht, 
nicht so sehr um mehr oder weniger dauernde Krampfbewegungen, als vielmehr 
um anfallsweise Zustände von hysterischem Character, die ununterbrochen durch 
viele Wochen oder Monate, ja bisweilen auch Jahre (die Dauer des Schlafes, wo 
derartige Krämpfe überhaupt aufhören, ausgenommen) fortdauern, in anderen 
Fällen periodisch aussetzende und periodisch wieder einsetzende, rhythmische 
Krampfbewegungen, die durch viele Jahre anhalten. 

Da es in diesen Fällen um Krämpfe von rhythmischem Character sich 
handelt, die auf dem Boden der Hysterie zur Entwickelung gelangen, so kann 
man dieselben mit vollem Rechte gleich den übrigen Krampfzuständen hysterischen 
Ursprungs als dauernde oder vorübergehende Merkmale von Hysterie auffassen. 
Die Bezeichnung als hysterische rhythmische Chorea erweist sich für viele dieser 
Fälle als gänzlich unzutreffend, wenn man berücksichtigt, dass es sich hier nicht 
selten um rhythmische Zuckungen von mehr oder weniger isolirtem Character 
handelt, die oft genug nur eine einzige bestimmte Muskelgruppe befallen. 

Die practische Bedeutung dieser Krampfzustände mit Bezug auf die Diagnose 
der Hysterie tritt besonders in jenen Fällen klar zu Tage, wo dieselben während 
der ganzen Beobachtungszeit als einziges oder doch als wesentlichstes Symptom 
sich darstellen, welches nur die Diagnose dieser Krankheit ermöglicht. 

Ueberhaupt ist zu betonen, dass rhythmische und automatisehe Krampfbe- 
wegungen jeglicher Art im Verlaufe der Hysterie, wenn auch nicht mit der 
Häufigkeit anderer beständiger Hysteriesymptome, wie z. B. der Sensibilitätsstö- 
rungen auftreten, so doch jedenfalls nicht weniger characteristisch für die Neu- 
rose sind, als diese letzteren. Sie verdienen im Hinblieke hierauf, wie ich glaube, 
unsere volle Beachtung. 

Wie aus meinen Beobachtungen hervorgeht, können diese rhythmischen 
Zuckungen hysterischer Herkunft in sehr verschiedener Gestalt auftreten. Ich 
will hier nnr einige von jenen rhythmischen Krampfformen aufführen, welche ich 
während meiner practischen Thätigkeit bei Hysterischen beobachten konnte, bei 
denen irgend welche anderen Hysteriesymptome, wie Gesichtsfeldeinengung, Dys- 
chromatopsie u. s. w., nur bei ganz sorgfältiger Untersuchung und auch dann 
nicht selten nur in ganz schwacher Ausprägung hatten entdeckt werden können. 


l) Charcot, Klinische Vorlesungen über Nervenkrankheiten. 
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In allen diesen Fällen konnte jedoch das Bestehen einer hysterischen Neurose in 
Gestalt von Anfällen kleiner oder grosser Hysterie in der Anamnese der Kranken 
nachgewiesen werden, ja, manchmal traten jene rhythmischen Krämpfe auf in 
unmittelarem Anschluss an einen hysterischen Anfall. 

In einem dieser Fälle handelte es sich um eine Patientin, die an hysterischer 
Astasie-Abasie litt und bei der im Verlaufe vieler Wochen rhythmische Krümmung 
des Rumpfes nach hinten mit kreisförmigen Bewegungen beider Arme beobachtet 
wurden. Ein anderer Kranker, der früher an Hysterie gelitten, vollführte wäh- 
rend vieler Wochen beim Sitzen rhythmische Rumpfbewegungen nach vorn und 
nach hinten. Ein dritter, bei dem früher Symptome von Hysterie bestanden 
hatten, bekam nach einem inlectiösen Erythem plötzlich einen Krampf, wobei 
wechselweise das eine Bein in plötzlicher rhythmiseher Bewegung um das andere 
und letzteres dann um ersteres herum bewegt wurde; auch hier dauerte der 
Krampf durch viele Wochen und verschwand dann ebenso plötzlich, wie er auf- 
getreten war. In einem weiteren Falle vollführte eine Kranke nach einem Hy- 
sterieanfalle wochenlang nach rechts und links mit der Zunge beständige Bewe- 
gungen, die bei herausgestreckter Zunge noch lebhafter wurden. In einem fünften 
Falle bestand bei einer Hysterica rhythmisches krampfhaftes Heben und Senken 
der Augenbrauen. In emem sechsten Falle, den ich in der Gesellschaft der 
Aerzte unserer Klinik demonstrirte, wiederholte eine Hysteriekranke monatelang 
automatisch immer die nämlichen unanständigen Worte und späterhin, von dieser 
Störung befreit, entwickelte sich bei ihr nach einiger Zeit eine andauernde rhyth- 
mische Flexions- und Extensionsbewegung des rechten Armes. In einem weiteren 
Falle, den der verstorbene Dr. Danillo in der psychiatrischen Gesellschaft de- 
monstrirte, handelte es sich um eine Hysterica, welche im Verlaufe einer langen 
Zeit beständig rhythmische Bewegungen der Ohren nach hinten und oben bei 
gleichzeitiger Verschiebung der Hautdecken des Kopfes nach vorn und hinten aus- 
führte. In einigen Fällen beobachtete ich bei Hysterischen rhythmische Schwan- 
kungen des Rumpfes beim Gehen, in anderen Fällen gleichfalls rhythmische Con- 
tractionen der Muskeln der oberen Extremität und des Halses, rhythmische nickende 
Kopfbewegungen, in noch anderen Fällen verneinende Bewegungen oder rhyth- 
mische Seitenbewegungen des Kopfes. In einzelnen Fällen sah ich bei Hysterischen 
andauernde rhythmische Zwerchfellkrämpfe in Form plötzlich auftretender Seufzer, 
rhythmische Contractionen der Bauchmuskeln, rhythmische Schluckkrämpfe, rhyth- 
misches Schnucken, ja, wochenlang dauerndes rhythmisches Aufstossen. Bei einer 
unlängst aufgenommenen, der Gesellschaft der Aerzte der Klinik von mir demon- 
strirten Hysterica beobachteten wir stundenlanges rhythmisches Ausrufen des 
Lautes ao, ein Zustand, der mit einer kleinen Unterbrechung mehrere Jahre lang 
bei der Kranken anhielt. Bei einer anderen Hysterica konnte ich während einiger 
Wochen krampfartiges rythmisches Aufschreien beobachten. In einem unlängst beob- 
achteten Fall endlich bestand bei einem männlichen Individuum ganze Wochen lang 
rhythmischer Krampf der Muskeln der Mundbasis, während gleichzeitig bestehende 
Gesichtsfeldeinengung auf Vorhandensein von Hysterie in diesem Falle hindeutete. 

6* 
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Augenblicklich habe ich eine Kranke in Beobachtung, bei welcher schon 
seit vielen Wochen abwechselnde Aufwärtsbewegungen bald der einen, bald der 
anderen Schulter fortbestehen. 

Es handelt sich in diesem letzteren Falle um ein 18 jähriges Mädchen, dessen Mutter an 
Nervosität litt und im 59. Lebensjahre an Tubereulose starb; der Vater ist gesund gewesen; 
die Brüder und Schwestern der Pat. aber sämmtlich brustleidend und schwächlich. In ihrem 
12. Jahre bekam Pat. krampfhaftes Augenblinzeln von rhythmischem Charakter, welches nach 
zwei Monaten bei Brom- und Bädergebrauch zurückging. Zuletzt erkrankte Pat. am 25. Januar 
1900; sie fühlte plötzlich etwas wie einen Stoss gegen die Schulter und nun begann jenes, an- 
fänglich nur schwache, abwechselnde Zucken beider Schultern. Um die betreffende Zeit fühlte 
Pat. sich sehr beunruhigt, weinte öfters, schlief schlecht, lachte und weinte im Schlafe und 
hatte einmal im Schlafe sogar einen schweren hysterischen Anfall. Während der Regel, die sehr 
unregelmässig auftritt, hat sich das Schulterzucken immer sehr gesteigert, manchmal aber 
wurden diese Zuckungen auch ausserhalb der Menstrustionsperiode lebhafter. Bei objectiver 
Untersuchung findet man bei der Pat. beständig pendelartige abwechselnde Aufwärtsbewegungen 
bald der einen, bald der anderen Schulter- bezw. Schulterblattgegend als Folge von rhyth- 
mischer Contraction des Cucullaris und Rhomboideus beider Seiten. Diese Bewegungen behin- 
dern nicht die Motilität der Arme, ja bei complicirten Bewegungen der letzteren werden sie 
sogar etwas ruhiger, um dann wieder ihre frühere Intensität anzunehmen. In Augenblicken der 
Erregung werden die Schulterbewegungen heftiger, bei Ablenkung der Aufmerksamkeit etwas 
ruhiger. Im Gebiete der Sensibilität ergiebt die Prüfung nur eine leichte Erhöhung derselben 
über der linken Brust. Gleichzeitig ist eine gewisse Einengung des Gesichtsfeldes und eine 
leichte Dyschromatopsie auf beiden Augen, links in eiwas stärkerer Ausprägung, zu constatiren. 

Es erscheinen somit die beständigen Symptome der Hysterie im vorlie- 
genden Fall ziemlich schwach ausgesprochen und doch kann keinerlei Zweifel ob- 
walten, dass es hier, wie in anderen analogen Fällen, um hysterische Krämpfe 
sich handelt. Hierfür spricht der früher beobachtete hysterische Anfall, spricht 
ferner der systematische Uharacter der Krämpfe, das früher bestandene, plötzlich 
aufgetretene und dann verschwundene Augenblinzeln, das Vorhandensein von Ge- 
sichtsfeldeinengung mit Dyschromatopsie, der Nachweis einer geringen localen 
Hyperästhesie über der linken Brust, endlich das plötzliche Einsetzen der augen- 
blieklichen Erkrankung während eines Zustandes allgemeiner Nervenschwäche. 
Bemerkenswerth ist auch, dass die constanten Symptome der Hysterie, abgesehen 
von den Krämpfen, sehr schwach ausgeprägt waren. Das gleiche Zucken der 
Stigmata war in meinen anderen Fällen rhythmisch-hysterischer Krämpfe.zu con- 
statiren. Nicht selten konnten dieselben bei cursorischer Untersuchung überhaupt 
nicht entdeckt werden, und nur bei eingehender Prüfung waren solche, am öfte- 
sten in Gestalt wenig ausgesprochener, aber dennoch characteristischer Verände- 
rungen des Sehens und der Sensibilität, bestimmt nachweisbar. Aber auch diese 
Erscheinungen erwiesen sich in manchen Fällen als nicht genügend beweiskräftig 
und die Diagnose der Hysterie konnte alsdann nur gestellt werden auf Grund 
früher aufgetretener hysterischer Anfälle, des früheren Bestehens den obigen ähn- 
licher Zuckungen, endlich auf Grund plötzlichen oder schnellen Einsetzens von 
Krämpfen bei unbedeutenden oder anscheinend auch ganz fehlenden äusseren An- 
lässen. Im Ganzen machten diese Fälle häufig den Eindruck, als wenn das Ge- 
sammtbild der Hysterie, wenigstens während der betreffenden Beobachtungsdauer 
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ganz in die Erscheinung der rhythmischen Krämpfe, die solcher Gestalt als eigen- 
artiges hysterisches Monosymptom sich darstellen, aufgegangen wäre. 

In Gemässheit einer ganzen Reihe von Beobachtungen kommen wir zu dem 
Schlusse, dass ausser tonischen Krampfzuständen (den bekannten hysterischen 
Contraeturen) für Hysterie diagnostisch nicht minder characteristisch erscheinen 
rhythmische, krampfähnliche und automatische Bewegungen von bestimmtem, sy- 
stematischem Character. Diese rhythmischen Bewegungen nehmen bisweilen com- 
plieirtere Gestaltung an und nähern sich alsdann dem Begriffe der rhythmischen 
Chorea von Charcot, in anderen Fällen hingegen stellen sie sich dar als einzelne 
rhythmische Contractionen einer einzigen bestimmten Muskelgruppe, die in Ge- 
stalt rhythmischer automatischer Bewegungen einfacherer Art in die Erscheinung 
treten. Wie meine Beobachtungen darthun, entwickeln sich diese rhythmischen 
Bewegungen gewöhnlich plötzlich, am öftesten im Anschluss an einen hysterischen 
Anfall oder an psychischen Shock, manchmal aber auch ohne jeden äusseren An- 
lass. Die Dauer derselben pflegt verschieden zu sein, im allgemeinen aber können 
sie ununterbrochen oder mit gewissen Pausen während der Dauer vieler Wochen, 
Monate und selbst Jahre beobachtet werden und stellen sich solcher Gestalt 
nicht nur als anfallweise Erscheinungen, sondern mehr oder weniger auch als 
Dauersymptome der Hysterie dar. 

Das Zurückgehen dieser Bewegungen erfolgt zumeist ebenfalls mehr oder 
weniger rapid, manchmal aber geradezu plötzlich bei entsprechender psychischer 
Beeinflussung oder bei Einwirkung hypnotischer Suggestion, die meinen Erfah- 
rungen nach für derartige Fälle eines der wirksamsten therapeutischen Hilfsmittel 
darstellt. In seltenen Fällen auch bei organischen Erkrankungen des Central- 
nervensystems auftretend wird bei Ausschluss einer derartigen Erkrankung Auf- 
treten rhythmischer und automatischer Bewegungen uns stets Anlass geben, an 
Hysterie zu denken und im Hinblicke hierauf die Sensibilität, die Sinnesorgane 
und die Reflexe genauer zu prüfen, da hier manchmal das eine oder andere 
Symptom der Hysterie zu Tage tritt. 

Man wird sich dabei zu erinnern haben, dass als Besonderheiten rhythmisch 
hysterischer Bewegungen sich darstellen: das schnelle oder auch plötzliche Ein- 
setzen derselben, nicht selten im Anschlusse an bestimmte Hysteriezustände oder 
psychische Erregungen, ferner der stereotype Character derselben, ihr Anwachsen 
bei jeglichen seelischen Affecten und ihr Zurücktreten bei Ablenkung der Auf- 
merksamkeit, endlich der Umstand, dass sie während willkürlicher Bewegungs- 
akte vorübergehend aufhören oder nachlassen und nach dem Aufhören jener 
Bewegungen mit erneuter Kraft zurückkehren. 

Gehörige Berücksichtigung aller dieser Momente pflegt auszureichen, um die 
Diagnose hysterischer Krämpfe zu sichern und um das Symptom selbst und das 
bestehende Grundleiden in geeigneter Weise therapeutisch in Angriff nehmen zu 
können. 
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Dana, chez le lapın, on applique une ligature sur un tronc Iymphatique 
relativement volumineux, assez rapproch6 de la terminaison du systeme, recevant, 
par de nombreuses radiceules, une grande quantite de Iymphe, ne presentant 
pas de voie d’&chappement et en connexion d’autre part avec des ganglions 
bien developpes, on constate la formation d’un 6panchement oed@mateux qui 
commence presque immediatement apres le serrement du noeud et s’augmente 
par degres, de maniere & prendre, au bout d’une douzaine d’heures, une extension 
notable. 

Ces conditions anatomiques se r&alisent le mieux pour le vaisseau Iympha- 
tique qui d’ordinaire se trouve accol6, le long du cou, ä la veine jugulaire externe; 
il recueille une grande quantit@ de Iymphe des parties superficielles de la tete et 
de la r&gion cervicale. On obtient cependant un effet analogue en operant sur le 
Iymphatique profond du cou, sur celui qui accompagne la veine sous-claviere et 
meme sur les vaisseaux de cet ordre qui, au pli de l’aine, sont en rapport avec 
Vartere et la veine crurales. 

Cette assertion repose sur plus de deux cents exp£riences. 

La particularit& la plus remarquable de cet oedeme est sa localisation: & 
son debut, il se montre entre la ligature et le premier ganglion Iymphatique 
situ6 en amont, sur le trajet du vaisseau obstrue. 

Cette circonstance fait deja presumer quil s’agit ici d’un processus de 
transsudation. S’il en est ainsi, le liquide de l’&panchement doit reproduire les 
modifications imprimdes & la Iymphe. 

Les modifications seront de nature diverse. Elle peuvent porter 
d’abord sur les caracteres physiques: la plus simple et la plus demon- 
strative consiste en un changement de coloration. Seulement, le choix de 
la matiere colorante n’est pas indifferent; apres plusieurs essais, c’est la fluo- 
resceine qui a donne les meilleurs rösultats. Elle jouit d’un pouvoir colorant 
energique, irrite peu les tissus, tranche tres nettement par sa teinte vert jaune 
sur celle des differentes parties de l’organisme, et surtout, elle n’est retenue au 
passage ni par les el&ments anatomiques ä l’endroit de l’injection, ni dans la 
substance des ganglions Iymphatiques. 
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On commence par denuder, au bas du cou, le Iymphatique superficiel sans 
trop l’isoler des tissus du voisinage, et on passe sous lui un fil A ligature. On 
fait ensuite du cöt& poilu du pavillon de l’oreille, au milieu de sa largeur, ä deux 
centimetres environ de son extr@mite libre, et dans la direction de cette extr6- 
mite, une injection. d’un demi-centimetre cube d’une solution concentree de 
fluoreseöine (30 grammes d’eau distillee, 5 grammes de fluorescäine, 5 grammes 
de carbonate sodique sec; le liquide doit etre filtre). Au bout d’une ä deux 
minutes, la Iymphe prend une teinte vert jaune dans le vaisseau mis ä nu; A 
ce moment, on fait la ligature. La transsudation commence ä peu pres imme- 
diatement: la pointe de morceaux de papier ä filtrer blanc tailles en fleche, 
appliqu6e sur le vaisseau, s’imbibe de la matiere colorante. Une douzaine de mi- 
nutes apres l’injection, le tissu connectif entre le Iymphatique et la veine se co- 
lore en vert jaune et quelques minutes apres, une petite collection d’un liquide 
verdätre commence a se former au voisinage immediat du Iymphatique. La co- 
loration s’ötale progressivement; elle est surtout nette en avant de la veine jugu- 
laire externe. 

La plaie est ferm6e par une suture provisoire: on peut la rouvrir deux, 
trois, ou quatre heures apres l’injection et s’assurer ainsi des progres de l’infil- 
tration de serosit6 verte. 

L’emploi d’un proc@de chimique permet de faire une demonstration du meme 
genre; on a varie legerement ici les conditions de l’exp£erience. 

Le Iymphatique superficiel est lie au bas du cou et la plaie ferm6e par 
une suture. Une heure et demie ou deux heures apres, alors que les parties 
voisines du vaisseau sont devenues manifestement humides, on introduit dans le 
pavillon de l’oreille, de la meme maniere que pr&öcedemment, un demi-centimetre 
cube d’une solution aqueuse saturee de ferrocyanure de potassium. Cette injec- 
tion est douloureuse; elle peut entrainer du reste la mortification de la partie de 
l’oreille ou le liquide a penetre. 

Par suite de l’obstacle &tabli, le ferrocyanure arrive plus lentement ä la 
hauteur de la ligature: on le reconnait dans le suintement en appliquant encore 
une fois la pointe de petites fleches de papier ä filtrer blane sur les parois du 
Iymphatique et en la plongeant ensuite dans une faible solution de perchlorure 
de fer. La couleur bleu de Prusse apparait de 12 a 15 minutes apres 
injection. 

Le liquide autour du Iymphatique ne tarde pas a donner la meme reac- 
tion, mais naturellement avec une intensit& moindre. 

Ces modifications physiques ou chimiques ne persistent pas longtemps: au 
bout de sept ä huit heures, l’absorption de la substance accidentellement introduite 
dans l’organisme est devenue complete; la Iymphe et, avec elle, la se- 
rosit6 de transsudation ont perdu leurs caracteres adventices, tandis que le li- 
quide &panch& au commencement de l’exp6erience se trouve r&sorbe. Pour obtenir 
un oedeme vert sur une grande &tendue ou bien encore une s6rosite qui prend 
largement la coloration bleu de Prusse quand on y promene un pinceau charge 
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de la solution de perchlorure de fer, il faut injecter la matiere colorante une 
dizaine d’heures apres la ligature du Iymphatique et sacrifier l’animal deux heures 
apres l’injection. 

Nos premieres experiences permettent d’etudier la phase initiale de l’oedeme. 
Plus tard, au bout d’une douzaine d’heures en general, quand l’engorgement du 
ganglion par la Iymphe, malgr&e la depletion qui resulte du passage de la se- 
rosite ä travers les parois vasculaires, devient de plus en plus margque, quand 
un nouvel obstacle s’est etabli ä ce niveau, l’oedeme peut depasser plus ou moins 
ses limites primitives et s’&tendre au delä du ganglion; mais, dans cette marche 
envahissante, il suit toujours la m&me direction: de la partie obstru6e vers les 
extremites du systeme, sans les atteindre pourtant d’une maniere complete. Ü’est 
ainsi que, tres generalement, Y'infiltration consid&rable dependant de la seule ligature 
des Iymphatiques satellites des veines jugulaires externes n’arrive pas plus haut 
que le cou et Epargne les tissus de la tete. II en sera parfois autrement quand 
l’arret porte et sur le courant veineux et sur le courant Iymphatique: pour 
l’extremite anterieure par exemple, la ligature de la veine et du lymphatique 
sous-claviers est en etat de produire un &panchement qui occupe & peu pres 
toute la longueur du membre anterieur; la stagnation veineuse y accumule une 
plus grande quantit& de Iymphe. 

Ind&pendamment de la transsudation de serosite, d’autres particularites 
semblent dignes de remargque. 

Par suite de la sortie des elements liquides, le nombre des Iymphocytes 
s’augmente dans le systeme oblitere; ils se re&unissent souvent en amas blan- 
chätres dans les ganglions ou ä& l’interieur des vaisseaux. 

Quelquefois ils sont presses contre l’obstacle, se tassent en amont du 
lien et y constituent un espece de tampon qui peut avoir une longueur de plu- 
sieurs millimetres. Plus rarement, une migration en masse de ces &lements se 
remarque dans une certaine etendue des parois; ä ce niveau, celles-ci perdent 
leur transparence, blanchissent et gagnent sensiblement en £paisseur; cette alte- 
ration se montre sur tout le pourtour du Iymphatique ou sur un cöte seulement. 
Ces accumulations speciales se remarquent surtout pour le vaisseau Iymphatique 
profond du cou; il est assez large et assez court et, de plus, domine par un 
ganglion volumineux. 

Cet ensemble de faits renverse l’objection, purement de theorie, qu’on 
oppose depuis longtemps ä la possibilite d’un oedeme Iymphatique: les anasto- 
moses entre les canaux de cet ordre sont trop nombreuses, les voies de commu- 
nication trop multipliees pour que la ligature d’un vaisseau blanc puisse entraver 
notablement la circulation de la Iymphe. 

L’oedeme produit dans nos experiences n’est pas de nature passive: il ne 
s’agit pas ici d’une stagnation re&sultant de l’etablissement d’un barrage, mais 
bien d’une veritable expression, d’une poussee vigoureuse chassant le liquide hors 
de vaisseaux d’un certain calibre. 

Cette poussee suppose l’intervention d’une force assez puissante; dans les 
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conditions de l’experience, on ne voit guere que les el&ments contractiles des 
vaisseaux et des ganglions Iymphatiques qui soient capables de la developper. Sur 
la plus grande &tendue des canaux de cet ordre, les fibres musculaires lisses se 
disposent generalement dans le sens transversal; mais au niveau des renflements 
supra-valvulaires ces fibres s’entrelacent dans des direetions varices et forment 
des poches contractiles: au point de vue fonctionnel, ce sont lä, dans l’opinion 
de Foster, de Ranvier, de Renaut, autant de petits coeurs Iymphatiques. 
Quant aux ganglions, on sait depuis longtemps que la capsule d’enveloppe et 
les trab@eules qui en partent renferment du tissu museculaire lisse; il est, au 
rapport de Krause, particulierement developpe chez les Rongeurs. (es fibres 
contractiles r&agissent contre la distension que l’afflux de Iymphe amene dans 
les vaisseaux et dans les masses ganglionnajres; la transsudation qu’elles deter- 
minent se trouve tres probablement favorisee par les modifications que subit la 
paroi, normalement de&ja bien perme&able, du Iymphatique: l’application irritante 
de la ligature y provoque des lesions qui, au bout d’un temps assez court, 
deviennent nettement apparentes et prennent un caractere inflammatoire. 

L’experimentation, d’accord avec les donnees anatomiques, nous fait done 
comprendre la valeur de ces forces: elle nous les montre luttant avec Energie 
contre un obstacle insurmontable. Qu’arrive-t-il quand elles se trouvent suppri- 
m6es ou notablement affaiblies, quand elles ne peuvent plus contrebalancer les 
influences qui entravent le cours de la Iymphe, celle, si generale, de la pesan- 
teur par exemple? Il est permis de penser que leur suppression ne constitue 
pas une eirconstance indifferente. Peut-etre faudrait-il ranger, & cöte de l’oedeme 
par exces, un oedeme par defant d’activit@: une retention partielle de Iymphe 
pourrait se produire quand ses agents de propulsion habituels cessent de fonctionner 
(oed&me par debilit& Iymphatique de Pinel). Dans l’experience celebre de Ran- 
vier sur les effets combines de la ligature de la veine cave inferieure et de la 
section du nerf sciatique, experience qui n’a pas encore regu une interprötation 
complete, ne convient-t-il pas de tenir compte de la paralysie des canaux et 
des ganglions Iymphatiques? 

Il y a done un oed&me qui suit l’obstruction des voies de la Iymphe; on 
en admet un autre qui reconnait pour cause une interruption dans le cours du 
sang veineux. 

Les deux especes n’ont pas toujours &t6 nettement differenei6es. Dans 
un certain nombre de cas, un Iymphatique se trouve accole, a l’etat d’affaissement 
qui lui est habituel, aux parois d’une veine; il n’est pas tr&s distinet et ne 
peut etre isol& que par une operation assez delicate. 

On a d’autant moins songe Aa etablir cette söparation qu’on n’accordait 
aucune influence ä l’ocelusion des voies de la Iymphe sur la production d’un 
spanchement sereux. 

Cette question peut done etre examinee A nouveau et, precisement, le champ 
op6ratoire sur lequel nous avons manoeuyr6 jusqu’ici offre des conditions favo- 
rables ä ce genre de recherches et permet d’en faire ressortir l’importance. 
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Nous l’avons d6jä dit, le Iymphatique superficiel s’etend d’ordinaire jusqu’ä 
la partie inf6rieure du cou en s’appliquant sur la veine jugulaire externe, Mais, 
chez quelques individus, il s’en detache plus haut et prend une direction plus 
ou moins transversale pour s’unir au Iymphatique profond; il se forme ainsi un 
trone commun situ& pres de la carotide primitive, de la veine jugulaire interne 
et du nerf pneumogastrique. 

La ligature d’un seul Iymphatique superficiel produit un oedeme limite 
au voisinage du vaisseau; celle des deux amene un &panchement de s£rosite 
dans les parties superficielles de toute la r&gion anterieure du cou. D’autre 
part, en ne liant qu’une seule veine jugulaire externe, on n’obtient pas la 
transsudation de s6rosite, et il en est de meme quand on lie les deux veines 
dans les m@&mes conditions de temps et de lieu que les Iymphatiques, c’est-ä-dire 
en operant au bas du cou, un peu au dessus de la veine jugulaire transverse et 
en attendant une douzaine d’heures. L’activit& des Iymphatiques suffit a debar- 
rasser les tissus de l’exc&dent de liquide qui s’epanche a la suite de l’accroisse- 
ment de la pression dans les capillaires sanguins. 

Si l’obstruction porte & la fois sur les deux veines jugulaires externes et sur 
les Iymphatiques accol&s, l’infiltration se fera avec plus de rapidite, avec plus 
d’abondance et dans une plus grande etendue que par la simple ligature des 
vaisseaux blancs. L’obstacle au cours du sang, en activant la production de 
la Iymphe, augmente l’effet du barrage des voies dont elle dispose. 

Quand l’operation de la ligature de la veine au bas du cou n’est pas faite 
d’une maniere rigoureuse, quand elle ne detache pas le Iymphatique accol&e, on ob- 
tiendra dans une meme espece, pour l’epanchement de serosite, un resultat qui 
tantöt sera positif, si le noeud serre le Iymphatique avec la veine, tantöt negatıf, 
s’il ne ferme que la veine, anatomiquement isol&e. Il y a plus: comme _ cette 
disposition du Iymphatique superficiel par rapport ä la veine n’est pas, chez le 
lapin, absolument symetrique; comme, au bas du cou, ce Iymphatique peut, d’un 
cöte, se trouver encore sur la veine jugulaire externe, tandis que, de l’autre, il 
s’en est dejä separe plus haut, on arrivera parfois, chez le m&me individu, A un 
etat en apparence paradoxal: l’oedeme se montrera du cöte ou le lien aura 
oblitere la veine et le Iymphatique; les tissus resteront secs du cöte oppose, 
ou la veine seule a subi l’ocelusion. 

D’une maniere generale, on a dü rapporter plus d’une fois A l’obstruction 
veineuse un oedeme qui, en realite, dependait de l’obstruction Iymphatique. 

Ces considerations presentent quelque interet pour la pathologie humaine. 
Chez l’homme, une connexion 6troite entre une veine et un Iymphatique se 
constate assez souvent; une m@me cause, une compression de dehors en dedans 
par exemple, peut agir simultanement sur l’un et l’autre vaisseau et confondre 
ainsi les deux effets. 

Quant ä Y’influence de l’obliteration du canal thoracique sur la production 
de l’oed&me, on n’a obtenu jusqu’ici que des r6sultats qui sont contradictoires 
parce qu’ils n’ont pas &te recueillis dans les m@mes conditions. Sous ce rapport 
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essentiel, ce sujet offre de grandes diffieultes. Pour ne eiter qu’un cas tres par- 
tieulier, on rencontre parfois, en operant sur une m&me espece animale, le lapin, 
des dispositions anatomiques de nature a supprimer, pour une grande part, les 
effets de l’obstruction du conduit principal de la Iymphe: dans quelques cas, 
une communication anomale entre ce conduit et la veine azygos; dans d’autres, 
des anastomoses entre le canal thoracique gauche et la grande veine Iympha- 
tique droite. 

Une conelusion peut se deduire de l’ensemble de ce travail: dans la con- 
stitution de la pathogenie de l’oedeme, on a fait la part trop grande aux veines, 
trop faible aux vaisseaux Iymphatiques. l’experimentation n’a guere port& sur 
ceux-ci; elle n’a pas &t@ menee assez rigoureusement pour les veines. 
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U observe frequemment des h&morrhagies dans les maladies du foie. On 
admet generalement que certaines h@morrhagies d’origine hepatique sont dues 
aux alterations sanguines on vasculaires que produit l’auto-intoxication quand 
V’alteration de la cellule hepatique s’oppose a la destruction physiologique de 
poisons qui venus de sources diverses disparaissent habituellement dans le foie. 
On admet, d’autre part, que des augmentations de la tension vasculaire dans les 
domaines d’origine de la veine porte peuvent survenir par le fait de maladies 
du foie et engendrer des hemorrhagies. Les premieres ont pour type celles de 
l’atrophie jaune aigu&, les secondes seraient du m&me ordre que les hömorrhagies 
des eirrhoses. 

Cette dichotomie est assur&ment incomplete, et s’il y a dans les maladies 
du foie des h&emorrhagies qui se rapportent aux alt@rations de la cellule hepa- 
tique et d’autres qui dependent d’obstacle ä la progression du sang dans les 
capillaires terminaux de la veine porte, tout ne se r&duit pas dans la pa- 
thogenie de ces hemorrhagies ä la suppression de la fonction antitoxique du foie 
ou & l’exageration de la tension portale. Si le tissu du foie est normalement 
destructeur de poisons il est aussi normalement producteur de poisons; et des 
maladies, en detournant ces produits toxiques de leurs voies naturelles on en aug- 
mentant leur production, peuvent amener dans le sang un exces des secretions 
internes du foie, normales ou pathologiques, qui peuvent d’autant mieux devenir 
hemorrhagipares qui l’extrait du foie sain est dilatateur des vaisseaux et que, 
dans le foie, s’elaborent des matieres qui peuvent rendre impossible la coagula- 
tion. L’action hemorrhagipare des s&eretions hepatiques s’ ajoute dans certains 
cas a la perte du pouvoir antitoxique. Elle s’ajoute aussi a l’augmentation de la 
tension portale et peut £tre invoquee seule, ä lV’exelusion de cette derniere, dans 
un bon nombre d’hemorrhagies liees aux cirrhoses. 

Il y a bien des hemorrhagies diverses dans les cirrhoses. Il y les h&mor- 
rhoides, celles de la partie inferieure du reetum et aussi, a-t-on dit celles de 
la partie inferieure de l’oesophage. Que le sang s’&coule par des veines dila- 
tees a l’anus ou au cardia, aux confins du domaine de la veine porte, cela 
s’expliquait suffisamment par cette hypertension portale que provoquait le 
defaut de perm6abilit@ des capillaires du foie. Mais il y a les £pistaxis, 
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les saignements des gencives, le purpura que l’exces de pression en arriere du foie 
ne saurait expliquer. Il y a aussi les hömorrhagies gastriques, bien que souvent 
on ait dit hömorrhagie gastrique, quand il eut &te mieux de dire h&matemese. 
De me&me il y a les hömorrhagies intestmales et souvent aussi il eüt mieux 
valu dire melaena. En effet si le sang peut venir de l’intestin ou de l’estomae, 
il peut aussi venir de plus haut, et fröquemment dans la eirrhose il vient en 
effet de plus haut; il a sa source dans l’oesophage, dans le pharynx, dans les 
fosses nasales. Le sang chemine vers l’estomae sans que le malade en soit 
averti; et quand il est expulse par le vomissement ou quand il apparait dans 
les selles, on ne serait pas tente, si l’on n’etait par prevenu, d’aller chercher 
si haut le point par ou il s’est extravase. 

Un eirrhotique, generalement avec gros foie, a un vomissement de sang. 
Si l’on examine son pharynx, souvent on y decouvrira la source de l’h&mor- 
rhagie. Le sang s’ecoule en un filet continu par un point tres limite du voile, 
de la luette, d’ un pilier, de la paroi posterieure. Si le sang s’arrete sponta- 
nement ou par l’action d’agents hemostatiques non vaustiques, on trouve au point 
par ou coulait le sang, une tache violac6e un peu saillante d’ectasie vasculaire, 
un noevus. Üe noevus preexistait; il n’est pas rare qu’on constate l’existence 
d’ autres noevi dans la möme region et si une nouvelle hemorrhagie se produit 
c’est un de ces noevi preexistants qui fournira le sang. 

Les noevi du pharynx sont frequents dans les eirrhoses. Iln’est 
pas rare qu’ ils deviennent source d’ hömorrhagie 

D’ autres noevi se rencontrent chez les cirrhotiques, en meme temps que 
les noevi pharynges ou en dehors de leur coexistence. On observe en particulier 
les noevi cutands, petits nodules un pen saillants, d’un rouge legerement violac£, 
entoures d’ une aureole vasculaire variqueuse, qui siegent sur le front, sur les 
joues, sur le dos des mains, sur le dos des doigts, sur le thorax, sur l’abdomen. 
En m&me temps qu’ eux, ou a I’ etat d’isolement, on rencontre souvent des 
dilatations vasculaires non entourees de cette aureole, formant une tache d’un 
rouge de rubis. Elles sont parfois etroites, se presentant comme un point rouge, 
non saillant; d’autres sont plus larges, legerement saillantes, mais A surface 
aplatie. Ces points ou taches rubis siegent sur le cou, sur le thorax et sur 
l’abdomen. Elles se rencontrent plus frequemment que les noevi proprement dits, 
elles ne sont pas liees aux cirrhoses aussi intimement que les noevi mais elles 
se montrent avec une remarquable frequence chez les personnes qui pr&sentent 
une perturbation hepatique habituelle ou un 6tat irritatif du foie. Je ne dis pas 
que les noevi et encore moins les taches rubis appartiennent exelusivement aux 
cirrhoses. Je dis que leur fröquence est grande quand le foie est malade, tres 
grande quand il est eirrhotique, ä tel point que la presence d’un de ces noevi 
sur la joue m’ a fait bien des fois chercher la eirrhose et que le resultat de la 
recherche a 6t& le plus souvent positif. 

Ces noevi cutanes des cirrhoses peuvent etre, comme ceux du pharynx, 
source d’hemorrhagie. 
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Depuis plus de quinze ans, depuis le mois de Mars 1886, je fais constater 
tous ces faits aux eleves, non que les noevi vasculaires cutanes de la cirrhose 
me fussent inconnus avant cette epoque; mais parceque je les ai vus alors chez 
une femme alcoolique naitre dans la periode ascendante de cette cirrhose et decroitre 
puis disparaitre quand, sous l’influence de doses quotidiennes minimes de calomel, 
la eirrhose s’est amelioree. Elle arriva au point de ne plus provoquer la moindre 
trace d’ascite alors qu’elle avait necessit@ quatre ponctions dont les premieres tres 
rapprochees les unes des autres avaient evacue 22 puis 17 litres de serosit6, 
dont la derniere faite un an apres la premiere n’amena l’issue que de cing 
litres. J’avais d’autres raisons encore pour fixer l’attention des &leves sur ces 
noevi cutanes de la cirrhose, c’est que chez cette femme la maladie du foie, 
apres une longue amelioration voisine de la guerison, a repris une nouvelle in- 
tensit@ et que les noevi ont reparu d’abord A la face ou ils avaient ete limites, 
se sont multiplies, se sont repandus sur le tronc, sur les mains, en meme temps 
qu’ils apparaissaient sur les levres, sur le pharynx et parceque enfin une semblable 
nodosite vasculaire qui s’etait produit dans l’oesophage a donn& naissance A une 
hemorrhagie mortelle. Bien d’autres faits interessants ont et@ constat6ös chez cette 
malade dont j’ai relat& l’histoire ä deux reprises!); j’en citerai quelques-uns qui 
6elairent la question, qui nous occupe. 

L’histoire de cette femme montre manifestement que ces noevi n’etaient 
pas des varicosites veineuses. Avant la grande hemorrhagie terminale ils avaient 
produit d’autres &coulements sanguins. L’un d’eux qui siegait au front ayant 
et& ecorche accidentellement a donne non un &coulement en nappe, mais un jet 
en acarde avec saccades et issue de sang rutilant. Une autre fois ce fut un des 
noevi d&eveloppe sur un doigt oü une excoriation provoqua encore une h&emor- 
rhagie qui elle aussi &tait manifestement arterielle ee qui necessita l’application 
de la compression elastique; la compression simple avait triomph6 de l’hemor- 
rhagie du front. 

Enfin pour &tablir que la ceirrhose, aidee d’ailleurs par une 6troitesse de 
’aorte et par une hypertrophie du ventricule gauche, avait produit chez cette 
malade, une modification de tout le systeme arteriel, disons que j’ai constat6 le 
souffle splenique qui appartient, comme je crois l’avoir etabli, non aux grosses 
rates en general, mais ä la grosse rate cirrhotique; disons aussi que la main 
appliqu&e sur la face anterieure des deux genoux, que le doigt appliqu& sur les 
malleoles, sur les olecranes, sur les os malaires, partout ou la peau et le tissu 
cutane pouvaient etre palpes sur une surface rösistante, percevaient des battements 
expansifs, isochromes au pouls. Ajoutons que le pouls capillaire sous-ongucal 
a ete constate de la facon la plus nette, mais qu’il n’y avait pas de souffle & 
la base du coeur au second temps et que l’autopsie a fait constater l’integrite 
des valvules aortiques et d&montr& exp6rimentalement l’absence de toute insuffi- 
sance aortique. , 


1) France medicale 1889. — Association frangaise pour l’avancement des sciences. 1891. 
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Tout cela prouve que, chez cette malade, il y avait, en coineidence avec 
la cirrhose hepatique, des modifications anatomiques et fonctionelles du systeme 
arteriel avec tendance a la dilatation des extremites arterielles; que cette dila- 
tation se faisait par points isoles constituant des noevi, que ces noevi siögeaient 
sur la peau, sur la muqueuse buccale, sur le pharynx, sur l’oesophage, &taient 
hemorrhagipares au point que l’une des ces hemorrhagies a cause la mort avec 
apparence, mais apparence seulement de gastrorrhagie. Ces modifications ana- 
tomiques et fonctionelles du systeme arteriel ne sont pas seulement en coinci- 
dence avec la cirrhose; elles sont sous sa dependance car tres rares en dehors 
de la eirrhose, elles sont frequentes dans cette maladie. Chez cette femme les 
noevi avaient disparu avec l’amelioration de l’&tat du foie et reparu quand le 
mal s’ötait reproduit. Il y a aussi dans la eirrhose des gastrorrhagies vraies qui 
dependent des memes conditions et qui sont lices A des lesions de petites arteres. 

Tant que l’autopsie n’a pas tE pratiquce, on peut rester dans le doute et 
se demander si le vomissement de sang, si les selles sanglantes ont rejets au 
dehors le produit d’une hömorrhagie qui a bien sa source dans l’estomac. II 
peut se faire, en eflet, que le sang soit fourni, comme chez cette femme, par un 
noevus de l’oesophage. Mais il y a des h@morrhagies, au cours de la cirrhose, 
ot lautopsie a demontre que la source du sang 6tait dans l’estomac. On en 
trouverait dans la serie des faits cliniques produits par M. Dieulafoy dans ses 
ötudes sur les exuleerations simples de l’estomac. Il relate des faits d’hömor- 
rhagie produits par l’ouverture d’une petite artere au fond de l’exuleeration dans 
des cas ou le foie etait manifestement malade, dans un cas en particulier ou 
il etait gros et ou la rate pesait 1500 g. M. Tripier qui a fait une excellente 
stude de la lesion arterielle dans ces hemorrhagies a observ& egalement la 
coexistence de l’6tat sclereux du foie. J’ai vu un cas ou la l&sion höpatique 
tres manifeste diagnostiqu6e depuis longtemps et verifiee a l’autopsie fut cause 
d’une gastrorrhagie mortelle due &galement A une exulc6ration tres-limitee qui 
avait ouvert une arteriole. Oette observation a &t& publiee par MM. Le Noir 
et Henri Claude!). 

Au sujet des lesions anatomiques, ces auteurs s’expriment ainsi:! 

„L’autopsie montre l’estomae rempli de sang ainsi que l’intestin. L’oesophage 
offre quelques varicosites dans son tiers inferieur, et l’on en distingue &galement 
autour du cardia. Le sang provient d’exuleerations oecupant la face posterieure 
de l’estomac: l’une d’elles est arrondie, du diametre d’une piece de 50 centi- 
mes, l’autre est plutöt allongee et a une longueur de 1 centimetre sur 3 ou 
4 millimetres de largeur. Ces exulcärations sont caracterisees par une legere 
depression de la muqueuse, qui descend en pente douce vers le fond de la perte 


1) Exuleerations de la muqueuse gastrique au cours d’une cirrhose hepatique chez une 
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de substance constitue par un magma noirätre de sang coagule. Le foie pese 
2 kg, 270 et la rate 430 grammes. 

L’examen histologique d’une des uleerations nous montre au niveau de la 
prineipale exulceration les I&sions suivantes: les glandes sont abrasdes A peu 
pres completement; on ne constate plus au dessus de la musculaire muqueuse 
que le fond de quelques culs-de-sae glandulaires dont les &lements n@croses ne 
prennent plus les reactifs; toute cette partie est infiltrde de globules sanguims et 
de coagulations fibrineuses. Dans le tissu conjonctif, on constate l’existence de 
ramuscules arteriels thrombos6s et dont les parois sont rompues par place. Ües 
rameaux emanent vraisemblablement d’un plus gros trone qui traverse la musecularis 
mucosae et offre des lesions caracteristiques d’endartörite avec thrombose. Les 
alterations ne depassent pas la muscularis mucosae. La couche cellulaire sous 
muqueuse est indemne. A la peripherie de l’artere malade un petit nombre 
de leucocytes dissemines se voient gä et lä, ainsi qu’aux environs du foyer h&- 
morrhagique. ‘De nombreux corpuscules Iymphoides sont r&pandus dans la mu- 
queuse et la sous-muqueuse, quelques-une traversent la muscularis mucosae. 

En dehors du foyer hömorrhagique, les elements glandulaires sont remar- 
quablement conserves, gräce & Ja presence du sang qui a empech£ la production 
de l’autodigestion par le suc gastrique; les autres arterioles de la muqueuse 
visibles sur les coupes, sont un peu &paissies uniformement, sans qu’on trouve 
de veritables localisations d’endarterite ni degen6erescence hyaline ou amyloide. 
Nous n’avons pu colorer aucune espece microbienne sur les coupes de la paroi 
au niveau des lesions. 

L’etude histologique du foie montre quil existe une cirrhose tres deve- 
loppee des espaces p£rilobulaires avec proliferations n&ocanalieulaires. Les cel- 
lules hepatiques sont en general assez bien conserv6es, les alterations se voient 
plutöt au pourtour des zones perisushepatiques. 

Dans les reins on constate des lesions tres marquees des £pitheliums des 
tubes contournes.* | 

Ües hemorrhagies gastriques ne se differeneient pas cliniguement des he- 
morrhagies qui ont pour origine un noeyus de l’oesophage mais elles ne sau- 
raient etre confondues avec les hemorrhagies de l’uleere rond incomparablement 
plus douloureux. Un element qui aide beaucoup au diagnostie, c’est l’existence 
de la lesion h&patique qui a son histoire et qu’on reconnait ä ses signes phy- 
siques: 

Je ne saurais dire dans quelles eirrhoses elles s’observent de preference. Je 
les ai vues, ma premiere observation en est un exemple, dans la cirrhose 
alcoolique, dans ce que j’ai nomm& le gros foie des dyspeptiques et que Hannot 
et Boix ont deerit comme cirrhose dyspeptique, dans les sclöroses hepatiques 
qui compliquent le catarrhe lie A la boue biliaire, dans la eirrhose elissonnienne 
enfin, dans cette eirrhose qui succede aux peritonites gueries et qui de la capsule 
gagne la profondeur du foie. 

ll y a dans les cirrhoses d’autres hemorrhagies encore qui sont art6rielles, 
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une au moins: l’&epistaxis. Je ne nie pas qu’il puisse y avoir dans la cir- 
rhose des 6&pistaxis, cachectiques ou dyscrasiques. Üelles que j’ai observees r6&- 
pondent a une type bien connue des rhinologistes qui ne paraissent pas avoir eu 
la notion de leur relation avec un etat maladif du foie. 

L’epistaxis de la cirrhose se fait par une seule narine, plus souvent par 
la narine droite, elle arrive par acces, le sang qui s’&coule par gouttes au debut 
peut s’arreter assez rapidement, mais il arrive souvent ä former- un jet abondant 
et coule parfois jusqu’ä la syncope. Ou l’arrete en general en faisant penetrer 
par la narine une solution de cocaine. Ou peut meme l’arreter par la com- 
pression car sa source est tres-hmitde, siegeant d’ordinaire sur la closion et en 
un point peu 6loigne de l’orifice anterieur. Ü’est une exuleeration comme celle 
de l’estomac au foud de laquelle une arteriole est ouverte. Ou peut amener la 
cicatrisation par un traitement local mais les r&eeidives se produisent frequemment 
car la cicatrisation de la muqueuse ne guerit pas la lesion arterielle hemor- 
rhagipare. 

J’ai voulu dans ces quelques pages signaler certains faits que je crois peu 
connus et montrer leur enchainement avec d’autres faits connus mais interpröt6s 
differemment. 

La plethore abdominale n’est pas l’unique cause des h&morrhagies du tube 
digestif dans la cirrhose. 

Les hemorrhagies qui se font loin du domaine de la veine porte et qui 
sont frequentes dans la cirrhose ne peuvent pas recevoir cette interprötation. 

Öes hemorrhagies extra-abdominales chez les cirrhotiques sont en rapport 
avec des lesions arterielles preexistantes qui aboutissent sur la peau, sur 
les muqueuses de la bouche, du pharynx et de l’oesophage ä la production 
de noevi. 

Les gastrorrhagies des cirrhoses ont &galement pour origine une lesion 
arterielle pr6existante. 

L’epistaxis par lesion arterielle a des relations intimes avec les cirrhoses. 


Le diagnostie des fievres eruptives par 
lexamen des leueoceytes du sang. 


Par le 


Professeur Jules Courmont, 
Lyon. 





Desnis les remärquables decouvertes de Professeur Ehrlich, l’etude des 
leucocytes du sang, et sp&cialement de leurs varietes (formule leucocytaire), est 
entr&e dans une phase active. Elle commence ä porter ses fruits, en fournissant 
au clinieien un moyen pr&cieux de diagnostic des maladies. 

Nous voulons, dans ce travail, resumer les recherches (et specialement les 
notres) qui ont eu pour but de differencier entre elles les fievres Eruptives par 
l’examen des leucocytes du sang. 


I. Variole. 


Nous sommes confus d’avoir ä signaler, en France, une &pidömie de variole, 
ä la fin du XIX® siecle, en 1900. Esperons qu’elle sera la derniere, le parlement 
frangais venant de voter une loi qui rend la vaceination obligatoire dans le 
cours de la premiere, de la douzieme et de la 21e annee. 

Nous avons ete ä la tete de l’höpital d’isolement des varioleux, a Lyon, 
au cours de l’Epidemie de 1900. Nous avons ainsi recueilli 912 observations. 

Ö’est pendant que nous 6tions chef de cet important service que nous 
avons fait nos recherches sur la leucocytose de la variole. 

Avant nous, Verstraeten (1875) et R. Pick (1893), seuls, avaient examine 
les leucocytes des varioleux, au point de vue d’ailleurs uniquement quantitatif. 
R. Pick concluait qu’il n’y avait pas de leucocytose dans la variole (keine 
Leucocytose). 

Nos travaux ont deja &te publies.!) Quelques jours apres notre premiere 
communication, Mr. E. Weil annoncait ses r&sultats, obtenus simultanement aux 
notres, a Paris. Nos conelusions sont identiques sur les points fondamentaux. 

Notre technique a &t& la suivante. Numeration totale avec l’appareil de 
Hayem et Nachet, au moyen du serum artificiel acetique. Numeration quali- 
tative sur des plaques seches colorees a l’Eosine-hemateine (fixation & l’alcool- 
ether) au triacide d’Ehrlich (fixation a + 115%, & la thionine (fixation ä 
V’alcool-ether). 

Normalement, l’adulte a 6000 leucocytes par millimetre cube, mais l’enfant 
(jusqu’a& 12 ans) a un nombre plus leve. Au pomt de vue qualitatif, l’adulte 

1) J. Courmont et V. Montagard, Soeiete de Biologie, 16 et 30 Juin 1900: Journal 


de Physiologie et de Pathologie generale, Juillet et Septembre 1900; Congres des Paris (section 
de Pathologie generale) Aout 1900. Prix Breant (Institut de France; 1901). 
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a, environ, 66 polynucl6aires neutrophiles pour 100 leucocytes, tandis que V’enfant 
en a 50 pCt. au maximum. En plus, les poly-&osinophiles sont plus abondants 
chez l’enfant de 5& 10 ans. Jamais, ni chez l’enfant ni chez l’adulte, on n’ob- 
serve, normalement, d’hematies nucle&es ou de my6loeytes. 


A. Leucocytose quantitative de la variole. 

La variole s’accompagne toujours d’hyperleucocytose. Celle-ci peut 
exister des la periode du rash et probablement meme avant; elle pr&cede, en 
tous cas, les pustules, toujours tres nette pendant la vesiculation; elle s’observe 
dans les formes hemorragiques, m&me lorsque l’Cruption vesiculeuse ou pustuleuse 
fait defaut. 

Cette hyperleucocytose, d’abord moyenne, augmente toujours au debut 
de la pustulation, pour baisser progressivement ensuite. Elle retombe assez 
lentement ä& la normale, apres la chute des croutes. 

Elle remonte plus ou moins haut pendant la eonvalescense, s’il ya 
des complications suppur6es (furoncles, abces secondaires). 

Sauf de rares exceptions, la leucocytose, dans le periode terminale des 
formes mortelles, tout en s’abaissant, ne retombe pas & la normale. 

L’etude de la leucocytose totale ne peut donc servir que tres indireetement 
au diagnostic ou au pronostic de la variole. 


B. Leucocytose qualitative de la variole. 


Il existe une formule generale de la leucocytose variolique qui peut se 
rösumer ainsi: mononucl&öose comprenant un certain nombre de my£lo- 
cytes et d’hömaties nucl&6es. 

Dans toutes les formes, quelles qu’elles soient, depuis les varioloides les plus 
benignes jusqu’aux formes hömorragiques les plus foudroyantes, toujours, cette 
formule leucocytaire, qui rappelle celle de la leuc&mie myelogene, existe. Elle 
est cependant en general plus riche en leucocytes anormaux dans les varioles 
hemorragiques. 

Ohez l’adulte, la simple constatation de le la mononucleose est frappante. 
On rencontre, en general, moins de 50 pCt. de polynucl£aires neutrophiles. 
les poly-6osinophiles sont presque toujours egalement diminues de nombre. Les 
myelocytes, surtout neutrophiles, les tres grands mononucleaires sont nombreux. 

Chez l’enfant, ot la mononucleose est normale, il faut s’appuyer sur la 
presence des myelocytes qui, seule, differencie, dans ce cas, le sang variolique. 

Au moment de la suppuration des vesieules, de leur transformation en 
pustules, la leucocytose totale s’eleve, mais la formule mononuclöaire ne 
change pas. 

A la convalescence, alors que la leucocytose a frequemment repris son 
taux normal, et que les polynucl6aires sont remonte A 66 pCt., il reste encore, 
dans le sang, quelques my£locytes, accusant la poussee myelogene qui s’est 
produite. 
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Telle est la formule leucocytaire d’une variole qui &volue sans complications 
Ces dernieres la modifient considerablement. 

Si la pustulation n’a pas d’influence sur cette formule, il n’en est pas de 
meme des furonceles, abces, suppurations secondaires qui sont si frequents 
dans la variole. Il se produit alors une polynucl&ose intense, remplacant la 
mononucl&eose. Cependant, l’examen du sang conserve n&anmoins son cachet 
variolique, en raison de la presence des h@maties nucledes et des my£loeytes. 
Il en est de m&me pour les bronchopneumonies ou certaines associations 
morbides telles que la tuberculose. 

En somme: mononucl&ose ä type my&logene, mais pouvant Ötre mas- 
qu6de par des complications ä polynucleose. Dans ce cas, seule la presence des 
myelocytes est caracteristique. 

Nous avons aussi examine le contenu des v6sicules et des pustules. 
Au debut, les leucocytes peuvent manquer totalement. Ils surviennent, en 
general, vers le 2. jour. Les polynuclöaires neutrophiles sont toujours plus 
abondants que dans le sang. De meme: les poly-&osinophiles. En outre, on 
retrouve, dans les vösicules, tous les myelocytes qu’on observe dans le sang. 
Au moment de la pustulation, il se fait un appel de mononucleaires et d’h6- 
maties nuclöces. La pustule contient done un pus, tout ä fait special, A 
mononucl6aires et ä my&locytes. 

Le pus d’un abees de complication, survenant chez un varioleux, 
meme en pleine 6ruption, differe totalement du pus de la pustule. Il est 
presque exclusivement compose& de polynucleaires; on n’y rencontre aucun mye6- 
locyte. 


C. Conclusions. 


La variole a une formale leucocytaire speciale, rappelant celle de la leu- 
cemie myelogene. Üette formule est constante dans toutes les formes et ä 
toutes les p6riodes. La moelle osseuse est done toujours int6ressdel). 

Cette formule ne se modifiant pas ä la pustulation, et les pustules con- 
tenant un pus special ä mononucl6aires et a myelocytes, tandis que les autres 
pus, chez un varioleux meme en &volution, sont des pus ä& polynucleaires, il 
faut admettre: la pustulation est une suppuration sp&cifique, vario- 
lique; elle n’est pas le r&sultat de l’invasion de la v6sicule par les 
pyogenes de la peau. 

La formule leucocytaire de la variole est d’un grand secours pour le 
diagnostie clinique. L’examen d’une plaque seche de sang suffit, sans 
voir le malade. Le diagnostic est possible des la periode du rash et encore 
pendant la convalescence. Les formes les plus legeres sont ainsi diagnosti- 
cables. 


1) Nous avons 6tudi6 les lesions de la moelle osseuse chez les varioleux (J. Courmont 
et V. Montagard. Congres de Paris [pathologie generale]. 1900). Nos conclusions et celles 
de Roger, Josu& et Weil sont conformes, 
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Öhez l’adulte: mononucleose avec my6locytes et hömaties nucleges. Chez 
l’enfant, ou la mononucleose est normale: presence des myelocytes et des he- 
maties nucleöes. Si une suppuration secondaire (furoncles, abe&s), une complication 
broncho - pulmonaire, une association morbide (tuberceulose) entrainent de la 
polynucl&ose: prösence, ä& cot& des polynucleaires, de my6locytes et h&maties 
nucläees. I] est prudent, dans ce dernier cas, de numerer plusieur centaines 
de leucocytes, afin de ne pas laisser echapper les elöments anormaux; il 
est preferable de compter 100 ou 200 mononuclöaires, en laissant de cot& 
les poly. 

L’etude des leucocytes de la variole a done une grande importance. Elle 
permet un diagnostic scientifique. Elle a &lueide la nature de la pustule. Elle 
a ouvert la voie aux recherches suivantes. 


II. Vaceine. 


Des que nous avons counu la formule leucocytaire de la variole, nous 
avons recherche celle de la vaceinet). 

Voiei nos conelusions. La vaccination, a la lancette, suvie d’une &ruption 
purement locale, sans symptomes gen6raux, conferant l’immunite contre la vaceine 
et la variole, ne s’accompagne, ni chez I’homme ni chez la genisse, meme ä 
la premiere inoeulation, de modifications notables de la quantite ou de la qualite 
des leucocytes du sang. 

Iln’y a aucune correlation a 6tablier entre le sang de varioleux et le sang 
de vaceine, quant a la formule leucocytaire. 

Il faut, cependant, faire remarquer que la variole, meme benigne, est une 
affection generale, tandis que la vaceination ä& la lancette n’est qu’une affection 
locale. Il se pourrait que Ja variolisation ne modifiat pas le sang, comme 
il se pourrait que la vaceine naturelle troublat profondement la formule leuco- 
cytaire. 

Roger et Weil auraient observ& une mononucl&öose chez le lapin quı 
meurt de l’infeetion vaccinale. Enriquez et Sicard considerent, comme nous, 
le sang de vaccıne comme dilferant du sang variolique. 

Done: pas de confusion possible. 


III. Varicelle. 


La varicelle est elle une maladie autonome ou une variole attenuce? 

E. Weil a constat& des analogies entre la formule leucocytaire de la 
variole et celle de la varicelle; il declare «que le diagnostic hematologique est 
impossible entre ces deux affections. Enriquez, Sicard et R. Monod sont du 
meme avis. P. Nobecourt et P. Merklen?) ont fait une &tude systematique. 

1) J. Courmont et V. Montagard, La leucocytose de la vaccine chez l’homme et la 
senisse. ‚Journal de Physiologie et de Pathologie generale. Janvier 1901. 


2) P. Nob&court et P. Merklen, Les leucocytes dans la varicelle. Journal de 
physiologie et de pathologie generale, Mai 1901. 
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Ils coneluent: dans !/, des cas la formule leucocytaire est semblable ä celle de 
la variole, dans les 2 autres tiers, elle en differe totalement. Cette formule 
n’est pas constante. 

Que faut-il penser de cette inconstance? La varicelle ne se gen£ralise- 
telle ä la moelle osseuse qu’une fois sur 3? ÜComprend on sous le nom de vari- 
celle des cas disparates? Il est possible que, les travaux pr&cedents ayant e&te 
faits en pleine &pidömie variolique, un tiers des varicelles ait et, en r£alite, 
des varioloides. 

Au point a vue pratique les r6sultats restent douteux. 


IV. Rougeole. 


La maladie le plus difficile & differencier d’une variole au stade papuleux 
est la rougeole. Le meilleur clinicien peut s’y tromper. Il serait done pra- 
tiquement tres utile de pouvoir faire, a l’aide du sang, un diagnostic differentiel 
certain entre ces deux maladies. 

Les travaux sur la leucocytose de la rougeole sont deja assez nombreux, 
Hayem (1889), Bee (1890), @ Pick (1890), H. Rieder (1892) ne se sont 
oceup6es que de leucocytose totale. Ils l’ont trouvee peu modifiee. Les auteurs 
suivants se sont inquiete des varietes leucoeytaires. Citons: Zappert (1893), 
Klein (1893), Rille (1892), Felsenthal (1893), Sobotka (1893). lls notent 
peu de modifications, sauf la diminution des polynucl&aires &osinophiles. Les 
deux travaux les plus importants, avant le notre, sont ceux de W. Türk (1898) 
et de A. Renaud (1900). A. Renaud, dans sa these, a donn& une courbe de la 
leucoeytose de la rougeole. Il y aurait hyperleucocytose prerub£olique, 
vers le 6° jour de l’incubation, permettant le diagnostic avant la periode con- 
tagieuse. A partir de ce moment, il y aurait hypoleucocytose subsistant au 
moment de l’&ruption, d’ou diagnostic differentiel possible avec les autres fievres 
eruptives. Ala desquamation, la leucocytose redevient normale. Toute complica- 
tion entraine de l’hyperleucocytose. Ce sont surtout les polynueldaires neu- 
trophiles qui augmentent ou diminuent. E. Weil (1900) a constat& une hyper- 
polynucl6ose legere. 

Nos recherches sur la leucocytose de la rougeole datent de 1900, mais n’ont 
ete publiees qu’en 1901!). Notre principal but a &te de differencier la rougeole 
des rashs varioliques pouvant la simuler. Nous avons toujours trouvee de l’ hyper- 
leucoceytose, mais moyenne. Cette hyperleucocytose se produit aux depens 
des polynuclöaires neutrophiles. Il y a, chez le jeune, diminution 
des polynucl6aires &osinophiles. Enfin, c’est le point important, on ne trouve 
jJamais ni mye&locytes, ni h&matites nucleees. La complication s’accom- 
pagnent d’ hyperleucocytose polynucleaire. 

En somme: l’absence de leucocytes anormaux et d’hömaties nucl&des 


1) J. Courmont, P&hu et V. Montagard, La leucocytose de la rougeole. Societe 
medicale des höpitaux de Paris. 26 Juillet 1901. 
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distingue nettement la rougeole de la variole la plus attenu6e; voilä le 
cote pratique. 


V. Secarlatine. 


Tous les auteurs sont d’accord. La Scarlatine n’offre pas une formule leu- 
cocytaire.ayant la moindre analogie avec celle de la variole. Pas de mononu- 
cleose, pas de myelocytes, pas d’hematies nucl&des. Le diagnostic diffe- 
rential entre ces deux affections est tres simple. On constate, meme, chez le 
scarlatineux, une polynucl&ose assez marquee. 

Peut on distinguer la scarlatine de la rougeole par l’&tude des leucocytes? 
Öertains pretendent qu’il y a @osinophilie dans la scarlatine, tandis que, dans 
le rougeole, les poly-£osinophiles sont diminues de nombre. Il faudrait con- 
firmer cette distincetion. Y a-t-il reellement &osinophilie dans la scarlatine? 


VI. Maladies eruptives diverses. 

Tous les auteurs prec6dents ont eu l’occasion d’examiner le sang de ma- 
lades presentant des affections simulant plus ou moins des fievres 6ruptives. 
L’etude de la formule leucocytaire leur a permis de faire un diagnostie differentiel. 

O’est ainsi que nous avons observe un cas de pseudo-rhumatisme in- 
fectieux, un cas de septic@mie puerperale au debut, qui, en pleine epi- 
demie, avaient &t& consider& comme suspects de variole en incubation. La poly- 
nucleose, l’absence de leucoeytes anormaux nous fit @liminer cette derniere. Il 
en fut de meme pour une 6ruption circin6e indeterminee. 

E. Weil n’a retrouve le formule variolique ni dans l’acne, ni dans les 
pustules de Oolles, ni dans l’erytheme polymorphe, ni dans un 
purpura. 

P. Nob6&court et P. Merklen ont trouve de la polynucl&ose dans un 
cas d’ecthyma. Ete. 


VII. Conelusions. 

Nos travaux sur la leucocytose de la variole ont trace la voie 
a un tres grand nombre de recherches ayant trait a la formule leu- 
cocytaire de plusieurs maladies @ruptives. 

De plus en plus, ä la suite des decouvertes d’Ehrlich, l’examen 
du sang colore, et specialement des leucocytes, entre dans la pra- 
tique courante du diagnostie scientifique des maladies. Nous sommes 
heureux d’avoir contribu@ ä ce progres. 


Wie lange kann ein intraeranialer grosser 
Tumor symptomlos getragen werden’ 


Casuistischer Beitrag 
von 


Professor L. Edinger, 


Frankfurt a. M. 





Wenn auch die tägliche Erfahrung lehrt, dass die Tage eines Patienten, 
bei dem ein grösserer Hirntumor einmal erkannt worden ist, im Allgemeinen als 
gezählt gelten können, so giebt es doch in der Literatur eine kleine Anzahl von 
Beobachtungen, welche lehren, dass ein Tumor gelegentlich Jahrzehnte bestehen 
kann, ohne schwere Erscheinungen hervorzurufen. Da diese Beobachtungen erst 
neuerdings in sehr vollständiger Weise bei Oppenheim: „Tumoren des Ge- 
hirnes“ in Nothnagel’s Handbuch gesammelt sind, so nehme ich hier Ab- 
stand das allgemein Zugängliche nochmals zu referiren. Aus dieser Zusammen- 
stellung selbt aber ergiebt sich, dass casuistische Beiträge zur Lehre vom Ver- 
laufe der Hirntumoren noch immer wünschenswerth sind. Einen solchen bringe 
ich hier dar. 

Der Tumor, von dem hier berichtet werden soll, ein Sarkom des Felsen- 
beines oder seiner Dura, welches in den Schläfenlappen eingewachsen ist, hat 
nur zweimal im Leben Symptome gemacht, einmal als die Patientin 18 Jahre 
alt war, und dann in den letzten Lebenswochen der 66jährigen Greisin. 

Zwar besitze ich über den letzten Krankheitsverlauf und über die Section 
nur kurze Aufzeichnungen, aber diese scheinen mir zunächst ausreichend zur 
Zeichnung des Bildes der letzten Lebenstage. Für die frühere Zeit aber bin ich 
recht genau unterrichtet. Die Verstorbene stand zu mir in verwandtschaftlichem 
Verhältniss und es war leicht von den zahlreichen Familienmitgliedern, die sie 
zeitlebens gekannt, über ihre Gesundheitsverhältnisse Näheres zu ermitteln. Als 
sie an einem Gehirnleiden starb, erinnerte man sich, dass sie als ganz junges 
Mädchen schon einmal für gehirnkrank gegolten hatte, aber Sicheres war hierüber 
nicht zu ermitteln, so sehr ich mich, angeregt durch das Auffinden eines offenbar 
sehr alten Tumors, bemüht hatte, Näheres zu ermitteln. Da hat sich vor Kurzem 
unter alten Familienpapieren ein Brief gefunden, der an einen verwandten Arzt 
gerichtet mit lebhaften Farben die ersten Symptome schildert, die im Jahre 1841 
bei dem jungen Mädchen auftraten. Da sie directwauf ein schweres Hirnleiden 
hinweisen, da der Sectionsbefund einen alten weithin mit der Dura verwachsenen 
Tumor der Schläfenlappenspitze ergab, so bietet sich hier wieder einmal die Ge- 
legenheit über die gelegentlich sehr grosse Dauer von Hirntumoren eine Erfahrung 


zu gewinnen. 
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Die Frau R. A. stammte aus ganz gesunder Familie und scheint in der Jugend, soweit 
zu ermitteln ist, nie schwer krank gewesen zu sein. Deshalb war man auf das höchste erschreckt, 
als sie im 18. Lebensjahre, während sie sich eben noch ganz wohl gefühlt hatte und lebens- 
lustig den Aufenthalt bei Verwandten genoss, eines Tages ganz plötzlich von einem schweren 
cerebralen Anfall darniedergeworfen wurde. Ich lasse den genaueren Bericht folgen, weil er 
wohl für den Kenner genügend wahrscheinlich den Zusammenhang mit dem später entdeckten 
Tumor enthält. 

„Mitten im heiteren Gespräche mit Frl. H. sank unsere liebe R. mit dem Ruf, ‚mir 
wird schwindlich‘, zu Boden. Sie wurde nicht ganz bewusstlos, lag aber stöhnend mit 
seschlossenen Augen, betäubt von übergrossen Kopfschmerzen, da. Sie war eiskalt und hatte 
den Mund krampfhaft geschlossen. Gegen die Senfteige auf den Hals, gegen das vorgehaltene 
Kölnische Wasser wehrte sie ab, doch von dem reichlichen Aderlass, der nachher gemacht, 
scheint sie nichts gemerkt zu haben. In der Zeit erbrach sie mehrere Male Galle und farblosen 
Schleim. Die ganze nächste Nacht hindurch jammerte sie beständig über Kopfschmerzen, die 
dann auch, trotzdem ständig Eis aufgelegt wurde, 7 Tage mehr oder minder stark vorhanden 
waren. Sie erbrach auch in der Nacht noch mehrereMale. Der Kopfschmerz steigerte sich noch, 
wenn sie auf der linken Seite lag. Gegen Licht war sie so empfindlich, dass das Zimmer fast 
sanz dunkel gemacht werden musste. Die Erinnerung an den Anfall selbst und an die erste 
Nacht war später ganz ausgelöscht. In den ersten 10 Stunden nach dem Anfall war die Pa- 
tientin auffallend kalt, dann aber wurde ihre Haut heiss, nach ca. STagen erst zeigte sich zum 
ersten Mal Schweiss. In dieser Zeit etwa liessen auch die Kopfschmerzen allmälig nach, und 
9 Tage aach dem Anfall waren sie schon so mässig, dass die Aerzte die Behandlung der Ge- 
nesenden einstellen konnten.“ 

Diese Frau blieb dann ihr Leben lang gesund. Sie hat schweres Geschick ertragen, hat 
muthig im Leben gestanden, als ihr der Ernährer von der Seite gerissen wurde und hat viele 
Jahrzehnte hindurch eine Schule mit Internat fürMädchen in musterhafter Weise geführt. Irgend 
welche Reiz- oder Ausfallerscheinungen sind nicht bekannt geworden. Nur gelegentliche An- 
fälle von Kopfschmerz ohne Erbrechen, die für Migräne galten, vielleicht auch Migräne waren, 
sollen in jungen Jahren vorgekommen sein. Später waren diese nicht mehr da. In den letzten 
Jahren des Lebens traten oft Anfälle sehr beschleunigter Herzaction auf, wohl durch das ein- 
tretende Atherom der Gelässe bedingt. 

Die einzige wirkliche Erkrankung, welche in dieGesammtlebenszeit fällt, ist eine schwer 
fieberhafte Affection, die sich im Laufe des 27. Lebensjahres an eine Frühgeburt anschloss und 
die Frau, wie es heisst, an den Rand des Grabes brachte. Die Frühgeburt war eingetreten, als 
ihr die Nachricht von der aus politischen Gründen 1849 erfolgten Verhaftung ihres jungen Gatten 
mitgetheilt wurde. 

66.Jahre alt, machte Pat. eine längere Reise, die sie an die See und in die holländischen 
Kunstsammlungen führte. Ohne Schonung ihres Körpers mit jugendlicher Begeisterung strengte 
sich die alte Frau hier täglich sehr an. Als sie zurückkam, fiel auf, dass die Sprache ver- 
langsamt war, dass oft Worte fehlten und dass die vorher geistesfrische Frau rasch vergesslich 
geworden war. Sie klagte auch über eingenommenemKopf und überDruck indemselben. Schnell 
nahm die Vergesslichkeit zu, ein schlafsüchtiges Wesen stellte sich ein, und dieses ging in 
wenig Tagen in volle Benommenheit über. Während derselben griff die Patientin viel an den 
Kopf, stöhnend, wie wenn dieser schmerzte. Immer undeutlicher wurde die Sprache, schliesslich 
versagte sie ganz, Pat. stöhnte nurnoch. Gleichzeitig erkannte man, dass der rechteFacialis und 
und in den nächsten Tagen auch, dass der rechte Arm gelähmt war. Schliesslich lag die Pa- 
tientin vollständig benommen da, der Puls, der seit Beginn der Krankheit immer beschleunigt 
gewesen war, wurde unzählbar schnell und eine Reihe von Syncopeanfällen liess jedesmal das 
nahe Ende voraussehen. Aber immer wieder erholte sich die kräftige Constitution, bis dann 
nach dreissigtägigem Krankenlager doch schliesslich der Tod eintrat. 

Die Autopsie wurde von ©. Weigert erhoben. Sie hatte sich auf den Schädel 'zu be- 


Wie lange kann ein intracranialer grosser Tumor symptomlos getragen werden? 115 


schränken. Zunächst ergab sich, dass eine alte Osteitis das ganze Schädeldach enorm verdickt 
und schwer gemacht hatte, überall an der Innenseite waren Auflagerungen. Bei der Heraus- 
nahme des Gehirns zeigte sich, dass dieses an der Spitze des linken Schläfenlappens breit und 
fest mit der Dura und den Knochen des Schädelbasis verwachsen war und nach Lösung 
dieser Verwachsungeu fand sich in ihnen ein ca. nussgrosses Sarkom, dass von der Dura aus 
in dieHirnmasse hineinpresste, auch in den Schläfenlappen selbst eingedrungen war. Zahlreiche 
frische Blutungen waren überall in der Geschwulst, aber auch in dem Hiıngewebe, an das sie 
grenzte, vorhanden. Die Insel, welche direct an dem Tumor lag, war complet erweicht, und es 
drang zweifellos die Erweichung bis in den Nucleus lentiformis hinein. Die mediale Grenze 
dieser offenbar ischämischen Erweichung blieb unsicher, weil eine mikroskopische Untersuchung 
ausgeschlossen war. Wahrscheinlich war aber ein wesentlicher Theil der inneren Kapsel mit- 
betroffen, da ja diese Erweichungen sich immer weiter erstrecken, als zunächst makroskopisch 
erkennbar ist. 


Die vorstehende Krankengeschichte lehrt Folgendes: 


1. Es bestand ein Tumor an der Schädelbasis, der jedenfalls sehr viel 
früher als 4 Wochen vor dem Tode, wo die letzten Symptome sich zeigten, ent- 
standen ist. Beweis die alten festen Verwachsungen mit der Dura umd dem 
Knochen des Felsenbeines, die alten Verdickungen des Oraniums. 

2. Zwischen dem 1. und dem 18. Lebensjahre ist kein auf Tumor deutendes 
Symptom vorhanden gewesen. 

3. Im 18. Lebensjahre bestand während ca. 10 Tagen ein apoplectiform 
einsetzender Zustand allerschwersten Kopfschmerzes mit anfänglicher Benommen- 
heit, der auf die behandelnden Aerzte den Eindruck eines schweren Hirnleidens 
gemacht hat. 

4. Die Wahrscheimlichkeit, dass damals der beim Tod offenbar sehr alte 
Tumor entstanden ist oder die ersten Störungen veranlasste, erscheint sehr gross. 


Man versteht das ganze Bild am besten wenn man folgenden Verlauf 
annimmt: 


Das Sarkom, welches, wie der obducirende Anatom Prof. Weigert meint, 
von der Dura des Schädelgrundes ausgehend in den Schläfenlappen gewuchert 
war, hat seine ersten Erscheinungen im Jahre 1841 gemacht, dann blieb es 
stationär, bis 48 Jahre später, da die Arterienwandungen sich allmälig durch das 
Alter verändert hatten, im Anschluss an eine unruhige Reisezeit Blutungen in 
dasselbe auftraten. Vielleicht kam es auch zu neuen Wucherungen. Jedenfalls 
erzeugte die Grössenzunahme, welche durch die neuen Processe auftrat, Druck 
auf die cortico-bulbären und cortico-spinalen Bahnen des Facialis, der Sprache 
und des Armes. Dadurch die partielle Hemiplegie. Tod wahrscheinlich durch 
Erschöpfung des abnorm arbeitenden Herzens. 
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B.; zwei verschiedenen Gelegenheiten habe ich im Verein für innere Me- 
diein (Sitzung vom 29. April 1895 und vom 18. Mai 1896) Kranke vorgestellt, 
bei denen das ausgesprochene klinische Symptomenbild der cervicalen Syringo- 


myelie vorhanden war, das sich in zeitlichem und — wie ich annehmen zu 
müssen glaubte — auch in ursächlichem Zusammenhang mit einer peripherischen 


Verletzung, beide Mal am Arm, und beide Male nach einen Betriebsunfall all- 
mählich entwickelt hatte. Bei dem zweiten, am 18. Mai 1896 vorgestellten Pa- 
tienten handelte es sich um Eindringen eines mit Salzsäure befeuchteten Zink- 
spans an einer schon verletzten (verbrannten) Stelle des rechten Daumens, wo- 
durch zunächst eine sehr schwere und ausgedehnte eiternde Phlegmone 
herbeigeführt wurde, die zu mehrmaliger tiefer Incision am Daumen und im zu- 
gehörigen Spatium interosseum nöthigte und vorübergehend sogar an die Exarti- 
culation des Daumens denken liess. Die Verletzung hatte am 5. März 1886 statt- 
gefunden. Nach Ablauf der Zellgewebsentzündung, mit deren Behandlung fast 
ein halbes Jahr hinging, stellte sich eine allmählich zunehmende Schwäche und 
Arbeitsunfähigkeit der verletzten (rechten) Hand ein; nach Jahr und Tag 
manifestirte sich die bekannte typische Muskelatrophie am rechten, später auch 
am linken Arme, und noch später erst die auf Arme und obere Rumpfpartie 
beschränkte dissociirte Sensibilitätstörung. Der vorgestellte Kranke zeigte ausser- 
dem noch eine Verengerung der Pupille und Lidspalte auf der verletzten Seite 
und eine nach dieser im Cervicodorsaltheil convex gerichtete Skoliose. — Merk- 
würdigerweise begegnete nun etwas über ein Jahr später einem Arbeitsgenossen des 
in dieser Weise Verletzten ein ganz ähnlicher Unfall mit denselben auch hier wieder 
in langsamer progredienter Entwickelung des Symptomenbildestypischer 
(cervicaler) Syringomyclie bestehenden Folgen, den ich — theils auf Grund 
der vorliegenden ärztlichen Zeugnisse, theils nach eigener Untersuchung — kurz 
zusammenfassend berichte. 


Der 23jährige Zinkarbeiter R. G. wurde am 17. Juni 1887 mit einer Verletzung des 
rechten Daumens in das Kölner Bürgerspital aufgenommen. Es war ihm ein Metallsplitter in 
die Spitze desDaumens gedrungen und halte eineZellgewebsentzündung mit Knochenzerstörung 
(periostales Panaritium) hervorgerufen. Die Weichtheile wurden in ausgedehntem Maasse ent- 
fernt und der erkrankte Knochen des vorderen Daumengliedes resecirt. Die sich an die Ope- 
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ration anschliessende Heilung hinterliess diese Phalanx in verkrüppeltem und schlecht beweg- 
lichem Zustande. Ganz allmälig entwickelten sich nun auch in diesem Falle die Symptome der 
Syringomyelie, wegen deren Patient, gleich seinem vorerwähnten Collegen, die Behandlung 
des seither verstorbenen Kölner Nervenarztes Dr. Mies aufsuchte. Dieser hat über den da- 
maligen Befund auch dieses Falles (s. Münchner med. Wochenschrift, 1896, No. 19) berichtet, 
und dabei namentlich auch auf den ursächlichen Zusammenhang der Syringomyelie mit dem 
Beiriebsunfall und die daraus entspringende forensische Bedeutung bereits hingewiesen (vergl. 
unten). Ich hatte am 9. Juli 1901 Gelegenheit, den nunmehr 37jährigen Patienten zu sehen 
und den zahlreichen, in meinem nervenärztlichen Fortbildungscurs versammelten Aerzten in 
allen Einzelheiten vorzudemonstriren. Der Patient bot ein typisches, vollentwickeltes Bild des 
klassischen Symptomencomplexes der cervicalen Syringomyelie. Am rechten Arm hoch- 
gradige Atrophie der Musculi interossei, etwas geringere Alrophie der Hand- und Fingeiexten- 
soren, beginnender Schwund am M. deltoideus (erschwerte Elevation); links ebenfalls aus- 
gebildete Atrophie der Interossei bei nur geringer Mitbetheiligung der Extensoren, in Folge 
dessen typische Klauenstellung der Finger. Am ganzen rechten Arm sowie an der rechten Hals- 
und Gesichtshälfte complete Analgesie und Thermoanaesthesie (für Wärme und Kälte) bei nur 
mässig vorringerter tactiler Sensibilität; links Analgesie und Thermoanaesthesie nur bis zur 
Schultergegend herauf, während die linke Hals- undGesichtshälfte noch davon frei ist. Pupillen 
und Lidspalten beiderseits eng, linke Pupille etwas weiter als die rechte; die Pupillareaction 
beiderseits erhalten. Leichte seitliche Deviation der Wirbelsäule im obersten und mittleren Dorsal- 
theil mit nach rechts gerichteter Convexität. Patellarreflexe auf beiden Seiten etwas gesteigert. 


Sind wir auch über die Vorgeschichte dieses Falles leider nicht in so aus- 
giebiger Weise unterrichtet, wie hinsichtlich des vorerwähnten analogen Falles 
(vergl. die Beschreibung in der Deutschen med. Wochenschrift 1896. No. 29), 
so ergiebt sich doch eine fast auf alle wesentlichen Punkten sich erstreckende 
Uebereinstimmung der Aetiologie, des Symptomenbildes und des gesammten 
klinischen Verlaufes. Der erst Fall liegt in der Entstehung ungefähr um ein 
Jahr weiter zurück. Beide Male handelte es sich um Betriebsunfälle, in dem 
nämlichen Betriebe, bei Klempnern, und zwar um ein Eindringen von Metall- 
splittern (Zinksplittern) an der Volarseite des rechten Daumens — das erste 
Mal an einer schon durch frühere Verbrennung verletzten Stelle des Interphalangen- 
gelenks, das zweite Mal an der Endphalanx. In beiden Fällen entwickelt sich im 
Anschlusse an die Verletzung eine ausgedehnte eiternde Phlegmone, die im ersten 
Falle zu ausgiebigen tiefen Incisionen am Daumen und im Spatium interosseum 
— im zweiten auch zur Resection eines Theils der Endphalanx Anlass giebt. 
In beiden Fällen verheilten die Operationswunden ohne Zwischenfälle und es ent- 
wickelten sich erst nach Jahr und Tag ganz allmählich functionelle Störungen in 
Form von Schwäche und Arbeitsunfähigkeit zunächst der rechten, dann auch der 
linken Hand, sowie characteristischer Muskelschwund hauptsächlich im Bereiche 
der Interossei und die für cervicale Syringomyelie typische Form der dissociirten 
Sensibilitätstörung an den Armen, an Hals und Gesicht; in beiden Fällen endlich 
auch Enge der Pupillen und Lidspalten, besonders auf der ursprünglich ver- 
letzten Seite, und eine nach der letzteren im Oervicodorsaltheil convex gerichtete 
Skoliose. Die Aehnlichkeit des klinischen Symptomenbildes in beiden Fällen ist 
gegenwärtig so schlagend, dass man den einen einfach für den anderen substi- 
tuiren könnte, ohne den Unterschied überhaupt zu bemerken. 
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Diese vollständige Identität des klinischen Krankheitsbildes und 
Verlaufes inden beiden, auch ätielogisch gleichwerthigen Fällen erscheint 
mir aber doch für das pathogenetische Verständniss der Syringomyelie in 
diesen (und ähnlichen) Fällen als eine Thatsache von nicht wohl zu unter- 
schätzender Bedeutung. Bereits früher habe ich bei wiederholten Gelegenheiten 
auf die Ausbildung von Syringomyelie im Anschlusse an localisirte peri- 
pherische Verletzungen, namentlich bei Betriebsunfällen hingewiesen und die 
Möglichkeit eines causalen Zusammenhanges zwischen der Syringomyelie 
und der peripherischen Verletzung (sei es durch eine anzunehmende Neuritis 
ascendens, sei es auf anderem Wege) erörtert (conf.. Deutsche medicinische 
Wochenschrift 1895. S. 27. Vereinsbeilage No. 17. S. 113. Ebendas. 1896, 
S. 29). Es haben sich dieser Meinung auch andere Autoren, wie namentlich 
Thiem!) und, soweit es sich um die Berechtigung der Annahme einer trau- 
matischen Syringomyelie handelt, auch J. Bawli2) in seiner unter Nauwerck 
gearbeiteten Dissertation auf Grund eigener Untersuchungen angeschlossen, wäh- 
rend ihre Berechtigung von anderer Seite mehrfach in Zweifel gezogen wurde. 
H. Schlesinger, der sich in der ersten (1895 erschienenen) Auflage seiner 
ausgezeichneten monographischen Darstellung der Syringomyelie noch ziemlich 
zweifelnd über die Möglichkeit eines ätiologischen Zusammenhanges mit Trauma 
überhaupt ausspricht, giebt in der soeben erschienenen zweiten Auflage?) die 
Möglichkeit derartiger ätiologischer Beziehungen zwischen Syringomyelie und 
Trauma unumwunden zu; er will jedoch einen durchgreifenden Unterschied 
zwischen den Fällen gemacht wissen, die durch das in unmittelbarem Anschlusse 
an das Trauma einsetzende Bild einer schweren Spinalerkrankung characte- 
risirt sind — und anderen, wobei es sich um allmählich nach einem Trauma 
sich entwickelnde, aber stets stärker accentuirte nervöse Erscheinungen handelt. 
In Fällen beider Gruppen haben Autopsien das Vorhandensein von Hohlräumen 
im Mark ergeben, die jedoch — pathologisch-anatomisch betrachtet — zumeist 
nicht in eine Parallele zu bringen sind. Für uns können hier nur die Fälle der 
zweiten Üategorie in Betracht kommen; und hinsichtlich dieser giebt Schle- 
singer zwar die Möglichkeit zu, dass ein die Wirbelsäule oder das Rücken- 
mark indirect oder direct treffendes Trauma Veranlassung zu dem einige Zeit 
später erfolgenden Auftreten progredienter syringomyelischer Symptome geben 
könne — hält aber auch bier eine „Prädisposition“ des Rückenmarks mindestens 
für wahrscheinlich. Dagegen glaubt er für die Annahme eines causalen 
Zusammenhanges einer wie immer beschaffenen oder localisirten peri- 
pherischen Verletzung und der Ausbildung einer Syringomyelie 
keinen Anhaltspunkt gewinnen zu können. Auch in Fällen, wo im Rücken- 








1) Thiem, Beitrag zur Entstehung von Rückenmarkserkrankungen nach peripheren 
Verletzungen. Sammlung klinischer Vorträge von Volkmann. Neue Folge. No. 149 (1896). 

2) J. Bawli, Syringomyelie und Trauma, Inaug.-Diss. Königsberg. 1896. 

3) Hermann Schlesinger, Die Syringomyelie. Zweite vollständig umgearbeitete und 
bedeutend vermehrte Auflage. Leipzig und Wien. Franz Deuticke. 1902. pag. 259ff. 
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mark progressive Vorgänge anscheinend durch directe Zerrung (bei Sturz oder 
Zug an einer Extremität) angeregt werden könnten, ist wahrscheinlich eine 
„Prädisposition* als nothwendig anzunehmen — die Annahme einer Neuritis 
ascendens dagegen unnöthig und unbegründet. Nun muss man aber doch sagen, 
wenn man sich die beiden hier vorliegenden Fälle vergegenwärtigt, die sich bei 
Arbeitern derselben Brauche nach einer in derselben Weise localisirten und 
fast völlig gleichartigen peripherischen Verletzung an demselben Orte kurz hinter 
einander abspielen — dass diese als congenital aufzufassende „Prädisposition“ 
seitens des Rückenmarks, auf die schliesslich Alles hinauskommen soll, doch 
eine ganz überraschend verbreitete sein müsste; eigentlich so verbreitet, dass sie 
überhaupt als ausnahmsweise individuelle Disposition fast kaum noch anzusehen 
sein dürfte. Ich hänge meinerseits keineswegs an der Hypothese des Fortschreitens 
auf dem Wege ascendirender Neuritis, obgleich ja dieser Erklärungsmodus 
immerkin eine gewisse experimentelle Grundlage für sich hat und wenigstens die 
Möglichkeit des pathologischen Vorkommens nach der vor einiger Zeit von 
v. Leyden!) mitgetheilten Beobachtung von Marinesco nicht füglich in Zweifel 
gezogen werden sollte. Andererseits kann ich mich mit den von Fr. Schultze?) 
in seinem Moskauer Referat entwickelten und später in seinem Lehrbuch allerdings 
nur kurz angedeuteten Anschauungen über den möglichen Einfluss entzündlicher 
Veränderungen an irgend welcher Stelle des Körpers auf die Entstehung von Syringo- 
myelie völlig einverstanden erklären. Es würde dadurch immerhin mit der (wenn 
auch bisher unerwiesener) Möglichkeit des Hineingelangens entzündungerregender 
Keime und Giftstoffe zu rechnen sei, wodurch entweder eine bereits präexistirende 
Gliavermehrung zu weiteren Fortschritten angeregt, oder auch in dem zuvor 
gesunden Rückenmark eine Entzündung mit Höhlenbildung und secundäre Glia- 
vermehrung bewirkt werden könnte. Es ist nicht zu übersehen, dass für die 
beiden hier in Betracht kommenden Fälle doch schwere und längere Zeit an- 
dauernde, eiterige Phlegmonen, die zu mehrfachen tiefen Ineisionen und im zweiten 
Falle zur Knochenreseetion nöthigten, den Ausgangspunkt bildeten. Von Mies ist 
auf Grund des eigenartigen Entstehungsprocesses in dem ersten Falle auch die 
Möglichkeit einer durch chemische Noxe herbeigeführten Secundärerkrankung — 
chronische Zinkvergiftung — behauptet worden, wogegen ich jedoch schon 
früher, wie ich glaube, durchschlagende und auch auf den zweiten Fall anwend- 
bare Argumente geltend gemacht habe. 

Wie dem aber auch sei — stets wird man im Auge behalten müssen, dass 
es sich bei der Beschäftigung mit der Pathogenese dieser auf (peripherische) Trau- 
men folgenden Syringomyelie keineswegs bloss um theoretische und doctorinäre 
Erörterungen, um eine „Doctorfrage“ sozusagen — sondern um eine in ihren Con- 


1) v. Leyden, Ueber einen Fall von Neuritis ascendens (Marinesco) und Discussion 
darüber in den Verhandlungen des Vereins für innere Medicin. ‚Jahrgarg XVII, p. 382; 
XVIN, p. 1ff. 

2) Fr. Schultze, Verhandlungen des XII. internationalen med. Congresses in Moskau 
(1897). — Lehrbuch der Nervenkrankheiten. I. Band. Stuttgart 1898. pag. 292 ff. 
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sequenzen für die betreffenden Individuen unmittelbar und im höchsten Grade 
praktisch wichtige Angelegenheit handelt. Denn es verknüpft sich damit nament- 
lich in allen Fällen, wo ein „Betriebsunfall“ voraufgegangen ist, die Ent- 
scheidung darüber, ob die Syringomyelie als Unfallsfolge zu betrachten ist und 
ob für die aus ihr resultirende, völlige und andauernde Erwerbsunfähigkeit dem 
Kranken die entsprechende Unfallsrente zuzubilligen ist — was natürlich auf 
gewisse Schwierigkeiten stossen muss, wenn eine directe, causale Beziehung 
zwischen dem peripherischen Trauma und der späteren Syringonmyelie nicht oder 
doch nicht mit annehmbarer Sicherheit obwaltet. Gerade die beiden von mir an- 
geführten Fälle veranschaulichen nach dieser Seite hin in treffender Weise die Un- 
sicherheit und Unaufgeklärtheit der Sachlage. Denn trotz der in’s Auge springen- 
den ätiologischen und klinischen Uebereinstimmung ist der forensische Verlauf 
in beiden Fällen grundverschieden gewesen. Während in dem ersten Falle die 
Vollrente dem Unfallbeschädigten auf Grund des angenommenen Zusammenhanges 
der Syringomyelie mit dem Trauma nach längeren wechselvollen Verhandlungen 
erstritten wurde und noch jetzt von ihm bezogen wird, ist dagegen dem zweiten 
Unfallverletzten nicht das gleiche Glück widerfahren; seine in‘ dieser Hinsicht 
geltend gemachten Ansprüche wurden nicht anerkannt und durch — hier nicht 
näher zu critisirende — Entscheidung des Reichsversicherungsamtes endgiltig ab- 
gewieser, so dass er lediglich die Invalidenrente bezieht — nicht die (fast um 
das Dreifache höhere) Unfallrente. Leider ist die Möglichkeit eines Wiederauf- 
nahmeverfahrens auf Grund neu beigebrachter Thatsachen, wie sie unser Straf- 
process kennt, durch die Unfallgesetzgebung bisher nicht vorgesehen; es dürfte dies 
also wohl neben manchem Anderen ein für künftige Reformen der bestehenden 
Unfallgesetzgebung nicht ausser Acht zu lassendes Desiderat bilden. 
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Fu: die Verbreitung des Typhus abdominalis steht in der neueren Zeit 
im Allgemeinen die Infeetion durch den Bacillus Eberth auf dem Mittelwege des 
Wassers und der Milch inel. etwaiger Milchproducte so sehr im Vordergrunde 
des Interesses, dass man die anderen Wege der Infection in geringerem Maasse 
berücksichtigt und den Nachdruck bei der Abwartung der Typhuskranken auf 
die Desimfection der frischen Dejecta legt. Die Möglichkeit einer directen Ueber- 
tragung der Keime durch die Luft, die freilich am seltensten in Betracht kommt, 
oder durch die mittelbare oder unmittelbare Contagion mit den frischen Ex- 
oder Secreten, die in den Verdauungstract eingebracht werden, wird weniger 
beachtet. Sie kommt ja auch in der That nur gelegentlich und nur in be- 
schränkter Häufigkeit vor, und kann wenigstens unmittelbar nicht Anlass einer 
grösseren Epidemie werden. In der Regel lässt sich auch in solchen Fällen die 
Art der Uebertragung annähernd feststellen, zumal die Incubationsdauer eine so 
kurze zu sein pflegt, dass die Beziehungen zwischen dem Infectionsträger und 
dem Infieirten verhältnissmässig leicht ausreichend klar gestellt werden können. 
Es handelt sich dann meist um Sorglosigkeit und Unachtsamkeit des Pflege- 
personals, bezw. der Umgebung der Kranken, die sich entweder direct mit den 
Dejeetis beschmutzen und dieselben unwissentlich an den Mund und so in ihren 
Verdauungstract bringen, oder mit verunreinigten Händen die Lebensmittel an- 
fassen, welche sie selbst oder andere alsdann (natürlich ungekocht) zu sich 
nehmen. 

Ganz anders muss die Infection in den jetzt zu beschreibenden Fällen 
erfolgt sein. 

Es ist bekannt, dass die Bacillen gegen Austrocknung verhältnissmässig 
sehr widerstandsfähig sind und an leblosen Dingen, Gebrauchsgegenständen, 
Stoffen u. s. f. aufgetrocknet, viele Monate und darüber hinaus ihre Virulenz be- 
halten. Gaffky!) und Schiller?) sahen die Bacillen an Seidenfäden bis zu 
einem Jahr unter geeigneten Öautelen lebensfähig bleiben. Ja der Letztere fand, 





l) Gaffky, Mitth. aus dem Kaiserl. Gesundh.-Amt. Bd. II._S. 372, Zur Aetiologie des 
Abdominaltyphus. 

2) Schiller, Arbeiten aus dem Reichsgesundheits-Amt. Bd, V. S, 312. Beitrag zum 
Wachsthum der Typhusbacillen auf Kartoffeln, 


128 C. A. EWALD, 


dass die am 25. Februar 1887 abgeschnittene Oberfläche einer Culturkartoffel, 
welche steinhart und nur mit ziemlicher Kraftanstrengung zu zertrümmern war, 
am 12. Januar 1889, also nach beinahe 2 Jahren noch lebensfähige Typhus- 
bacillen enthielt. Uffelmann!) konnten dieselben direet auf Kleiderstoffe auf- 
getrocknet mehrere Monate (60—80 Tage) virulent erhalten. In dem Kehricht 
aus der Stube blieben die Bacillen 36 Tage, auf Holz 32 Tage lebensfähig. Eine 
noch viel grössere Tenacität und Resistenz der Bacillen gegen äussere Einflüsse 
muss für die folgende Typhusreihe vorgelegen haben. 

In der x-Strasse in Berlin NW. hatte eine Frau L. eine im Parterre eines 
guten Hauses belegene, aus 4 Zimmern, Küche, Corridor und Closet bestehende 
Wohnung inne, von welcher sie 3 Vorderzimmer an junge Leute, meist Einjährig- 
Freiwillige, vermiethete. Im Laufe der Jahre von 1898 bis 1901 gingen dem 
Augusta-Hospital aus dieser Wohnung folgende Typhusfälle zu, resp. wurden uns 
als dort an Typhus erkrankt, bekannt: 


1. 1898. Herr C., Ulan, Einjähriger. 


Auf welehe Weise Herr C. seinen Typhus acquirirte, ist nicht zu ermitteln. Er soll bei 
den militärischen Uebungen derart unter Durst gelitten haben, dass er sehr wenig wählerisch 
war und z. B. auch aus einer Giesskanne Wasser getrunken hatte. Er wurde während seiner 
Krankheit in der L.’schen Wohnung .von seiner Mutter und einem Wärter verpflegt. Die Mutter 
wohnte in Zimmer No. 1, der Sohn in Zimmer 2. Wegen des schweren Verlaufs wurde noch 
ausser dem behandelnden Arzt ein hiesiger Consiliarius hinzugezogen. Aller Ansteckungsstoff 
und besonders die Dejecta wurden peinlichst mit Carbol desinfieirt. Sobald er transportfähig 
war, verliess Herr ©. die Wohnung. Er wurde vollständig geheilt. An der Diagnose Typhus 
ist kein Zweifel. 


2. 1899. Es erkrankten fast gleichzeitig 3 Miether, und zwar 

a) Herr S., Ulan, Einjähriger. 

Auf Zimmer 2. Herr S. war 6Tage vor seiner am 21.Juni 1899 erfolgten Aufnahme in’s 
Augusta-Hospital, und zwar offenbar sofort sehr heftig erkrankt. Er sollte bereits zu Hause 
delirirtt haben und war gleich bei seinem Eintritt ins Krankenhaus stark benommen. Es 
handelte sich um einen schweren 'Typhus mit hohen Temperaturen und starker Betheiligung 
des Nervensystems. Die Reconvalescenz wurde durch eine I'hrombophlebitis des linken Beines 
in die Länge gezogen, doch konnte Pat. am 13. August geheilt entlassen werden. 


b) Herr K., Postsecretär. 

Auf Zimmer 3. Wurde am 6. August 1899, also während Herr S. noch im Hospital war, 
eingebracht und sollte 10 Tage früher erkrankt sein. Er bewohnte das Zimmer neben dem, welches 
Herr S. bezogen hatte. Auch dieser Fall hatte einen schweren Verlauf, hohe Temperatur, starke 
Verworrenheit, mussitirende Delirien, verlief aber ohne weitereComplicationen, so dass er bereits 
am 9. September geheilt entlassen werden konnte. 


c) Herr W., Kaufmann. 


Auf Zimmer 2. War Nachfolger des Herrn S., dessen Zimmer er bezog, nachdem dasselbe 
von Herrn S. verlassen und noch ca. 14 Tage bis 3 Wochen leer gestanden hatte. Mittler- 


1) Uffelmann, Versuche über die Widerstandsfähigkeit der Typhusbacillen gegen 
Trocknung und über die Möglichkeit ihrer Verschleppung durch die Luft. Centrabl. f. Bacterio- 
logie. Bd. 15. 
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weile war das Zimmer wieder desinfieirt worden. Herr W. kam zur Ableistung einer Reserve- 
übung und musste, nachdem er 7 Tage in’ der Wohnung der Frau ©. gewohnt hatte, mit der 
Truppe nach Döberitz. Als er nach 14 Tagen zurückkam, klagte er über grosse allgemeine 
Schwäche und Appetitlosigkeit. Die drei letzten Tage in Döberitz hatte er sich bereits krank 
melden müssen. Er wurde in das St. Hedwigs-Krankenhaus gebracht und starb daselbst. Die 
Diagnose welche auf Typhus lautete, war von Anfang an zweifellos und wurde durch den Ver- 
lauf in jeder Einzelbeit bestätigt. Der Tod erfolgte in der d. Krankheitswoche nach vorauf- 


gegangener Darmblutung im typhösen Coma. 


3. 1901. Es erkrankten wieder nahezu gleichzeitig 2 Miether, 


a) Herr H., Kaufmann. 

Kam am 24. April 1901 in’s Augustahospital. Er hatte seit dem 23. März bei der 
Frau L. in Zimmer 2 gewohnt und hatte sich die letzten 14 Tage nicht wohl gefühlt. Er 
wechselte am 22. April die Wohnung und zog nach derselben Strasse No.8, wo er 2Tage blieb. 
Bin Arzt constatirte Fieber und schickte ihn ins Augusta-Hospital. Hier machte derselbe einen 
mittelschweren Typhus ohne weitere Complicationen durch und wurde am 1D. ‚Juni entlassen. 
An der Diagnose war kein Zweifel. 

b) Herr R., Mathematiker. 

Wurde 4 Tage später, wie Herr H., aufgenommen. Hatte seit längerer Zeit im Zimmer 3 
gewohnt. Will sich seit ca. 3 Wochen matt und unwohl fühlen, hatte Stuhlunregelmässigkeiten 
und suchte am 26. April den Arzt auf, der über 390 C. Temperatur constatirte und den Kranken 
ins Augusta-Hospital schickte. Auch hier lag ein unzweifelhafter Typhus vor, der leider, nach- 
dem am 9. und 13.Mai schwere Darmblutungen aufgetreten waren, am 18. Mai unter zunehmender 
Prostration, Delirien und Coma zu Grunde ging. Die Section ergab im unteren Ileum grosse 
gereinigte Geschwüre mit schiefriger Umgebung, dazwischen zahlreiche in Rückbildung be- 
griffene Herde markiger Schwellung. Die Erkrankung erstreckte sich von der Klappe an etwa 
einen Meter aufwärts. 


Seitdem ist uns aus dem betreffenden Hause kein neuer Fall zugegangen, 
auch haben, soviel wir in Erfahrung bringen konnten, neue Erkrankungen an 
Typhus daselbst nicht stattgefunden. Die betreffende Wirthin, welche über die 
wiederholten Erkrankungen in derselben ganz verzweifelt war, hat übrigens die 
Wohnung aufgegeben, zumal Seitens des Regiments den Einjährig-Freiwilligen 
das Beziehen derselben verboten wurde. Bemerkenswerth ist, dass vom Sep- 
tember 1899 bis zum April 1901 keine Ansteckung in der Wohnung erfolste, 
obgleich die Zimmer andauernd vermiethet wurden. Die Vermietherin selbst, 
Frau L., soll im Jahre 189] an T'yphus erkrankt gewesen sein, als sie bereits 
in demselben Hause und in der gleichen Wohnung wohnte, und dann noch einmal 
im Winter 1898/99, also vor der Erkrankung des unter 1 genannten Herrn C. 
an einer fieberhaften Krankheit gelitten haben, deren wahre Natur sich nicht 
mehr ermitteln liess. Beide Male lag sie, soweit sie bettlägerig war, in dem 
4. Zimmer der Wohnung, welches jenseits des Corridors nach hinten gelegen ist. 
Die erkrankten Herren hatten sämmtlich das Mittelzimmer (2) oder ein und dasselbe 
an ersteres anstossendes Zimmer (3) bewohnt. Nach Ablauf ihrer Krankheit ist 
keiner derselben in die betreffende Wohnung zurückgekehrt. In dem sogenannten 
1. Zimmer ist kein Fall von Typhusübertragung vorgekommen, obwohl es stets 


bewohnt war und die Miether monatelang darin blieben. Hervorzuheben ist, dass 
Leyden-Festschrift, 5] 
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die Zimmer unter sich nicht eommuniciren, vielmehr ihren Ausgang nach dem 
gemeinsamen Corridor haben. 

Es ist, wir möchten sagen selbstverständlich, dass die mitgetheilten Krank- 
heitsfälle der Aufmerksamkeit unserer Sanitätsbehörde nicht entgehen konnten, 
zumal über jeden einzelnen Fall ordnungsmässig Anzeige erstattet wurde. Durch 
das Entgegenkommen des Herrn Polizeipräsidenten bin ich in der Lage gewesen, 
die Acten der Sanitätscommission einzusehen, denen ich Folgendes entnehme. 
Nach jedem Erkrankungsfall ist die Wohnung von der städtischen Desinfections- 
anstalt in der üblichen Weise (Abreiben der Wände mit Brod und Carbolreimigung) 
und unter Anwendung des Formaldehydverfahrens desinficirt worden. Ausserdem 
hat eine Untersuchung der Abortverhältnisse und des Brunnenwassers stattge- 
funden, die von dem städtischen Hydrologen Herrn Piefke chemisch und bacte- 
riologisch sorgfältigst durchgeführt wurde. Der Situationsplan geht aus der 
nebenstehenden Skizze hervor (s. Fig.). Herr P. kommt in seinem Gutachten 





a Hof mit b Retirade. ec Senkgrube. d Brunnen. 


vom 25. Mai 1901 zu dem Schluss, „dass der Hofbrunnen resp. dessen Um- 
gebung von T'yphus durchseucht sem könnte“ positive Ergebnisse für das Vor- 
handensein von Typhusbacillen im Wasser haben sich aber nicht ergeben. Be- 
denkt man auch, dass andere Insassen des Hauses oder andere Zimmerbewohner 
der L.’schen Wohnung in der ganzen Zeit nicht an Typhus erkrankt sind, so 
ist diese Infecetionsmöglichkeit damit so gut wie zweifellos von vornherein aus- 
geschlossen. Vielmehr bleibt nichts Anderes übrig, als den Herd der Infeetion 
in den zwei wiederholt genannten Zimmern zu suchen. Freilich wäre zunächst 
die Vorfrage zu beantworten, ob denn überhaupt die beschriebenen Fälle unter 
einander in einem causalen Zusammenhange stehen oder ob hier nicht etwa ein 
zufälliges Zusammentreffen eine Oontiauität vortäuscht, die in Wahrheit gar nicht 
statt hat. Der Zufall spielt ja in der Mediein gelegentlich eine trügerische Rolle 
und hat oft genug zu Irrthümern Veranlassung gegeben, die, wenn überhaupt, 
erst spät aufgedeckt sind. Indessen scheint mir doch bei aller Skepsis eine 
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solche Täuschung in unserem Falle ausgeschlossen. Es müsste doch ein mehr 
wie wunderbares Zusammentreffen sein, wenn unter den zahlreichen Hausinsassen 
und insbesondere unter den Zimmermiethern der Frau L., die nicht in den 
betreffenden Zimmern gewohnt haben, in allen diesen Jahren kein Typhusfall 
vorgekommen ist, während gerade die Insassen der betreffenden zwei Zimmer 
erkrankten. 

Meines Erachtens lässt sich das infieirende Moment für die in Rede stehenden 
Typhen nur darin finden, dass sich in der betreffenden Wohnung an einer für die 
Desinfecetion schwer zugänglichen Stelle ein Depot von Bacillen derart eingenistet 
hatte, dass es für das übliche Desinfectionsverfahren nicht erreichbar war und 
die Mikroben von Zeit zu Zeit so zu sagen mobil werden konnten. So erklärt 
es sich, dass immer wieder neue Flammen aus dem scheinbar getilgten Herde 
emporschlugen. Dass dabei nicht mehr von dem 7 Jahre zurückliegenden Typhus 
der Wirthin, die überdies wie bereits bereits bemerkt, in einem Hinterzimmer 
wohnte, die Rede sein kann, liegt auf der Hand bezw. widerspricht unseren bis- 
herigen Erfahrungen so vollständig, dass damit ein Novum gegeben wäre, für 
das es denn doch anderer Beweise bedürfte. Vielmehr muss als Anfang der 
Reihe der Fall Ö. angesehen werden. Es wurde angenommen, dass die frag- 
lichen Nester zwischen oder unter den Dielen des Fussbodens gelegen seien, und 
der Wirth des Hauses schliesslich veranlasst, die Fugen des Fussbodens auskratzen, 
desinficiren und auf’s Neue verkitten zu lassen. Es sollten eigentlich die Dielen 
aufgenommen, desinfieirt und neue Dielen gelegt werden. Darauf wollte sich der 
Wirth nicht einlassen, sorgte aber dafür, dass die Räume im Uebrigen vollständig 
erneuert, d. h. auch neu tapezirt und die Decken geweisst wurden etc. Der Hof- 
brunnen ist entfernt worden. 

Seit dieser Zeit, d. h. also dem Mai d. J. sind keime neuen Erkrankungen 
in dem Hause vorgekommen, obgleich die Wohnung seit Anfang August wieder 
bezogen ist. 

Es geht, wenn wir die Quelle der mitgetheilten Krankheitsfälle aufdecken 
sollen, auch in diesem Falle so wie in manchen ähnlichen —- ich erinnere nur 
an die Fälle, in denen eine Verschleppung des Giftes durch Canalisationsgase 
angenommen wurde — d.h. es lässt sich der Beweis mit mathematischer Sicher- 
heit, dass die Verhältnisse so wie angenommen liegen, nicht führen. Wägt man 
aber die Gründe für und wider ab, so dürften sie meines Erachtens in dem Sinne 
der oben dargelegten Auffassung sprechen und damit ein Beispiel von einer 
jedenfalls ungewöhnlich langen Persistenz der trockenen Bacillen 
und ihrer Resistenz gegen das übliche Desinfectionsverfahren gegeben 
sein. Selbst wenn man annehmen will, dass jeder neue Kranke neues Infections- 
material in seinem Zimmer hinterlassen habe, so würde immerhin zwischen der 
2. und 3. Gruppe eine Latenzperiode von 20 Monaten, nämlich von September 
1899 bis April 1901 vorliegen. Da aber dies schon die zweiten resp. dritten 
Erkrankungsfälle waren und die Wohnung jedesmal aufs Neue desinfieirt wurde, 
lässt sich eine solche Annahme kaum machen, es sei denn, dass man unser 

gr 
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Desinfeetionsverfahren für gänzlich ungenügend halten wollte, was thatsächlich 
und experimentell sicher gestellt nicht der Fall ist, oder dass man annehmen 
würde, dass es gerade in den vorliegenden Fällen jedesmal versagt hätte. Dies 
wäre offensichtlich eine überaus gezwungene und unwahrscheinliche Voraussetzung. 
Es bleibt daher meines Erachtens nichts Anderes übrig, als den im Vorhergehen- 
den besprochenen Modus der Infection anzunehmen. Obgleich, wie es scheint, 
von Anfang an die nöthige Vorsicht in der Abwartung der Kranken und späteren 
Desinfeetion der Wohnung stattgehabt hat, muss der Baeillus doch Gelegenheit 
gefunden haben, dem Desinfeetionsnetz, in dem er abgeschlossen und vernichtet 
sein sollte, zu entschlüpfen und zeigen die vorstehend beschriebenen Fälle, wie 
schwierig ja vielleicht unmöglich es gegebenen Falles sein kann, jede Infections- 
gefahr während resp. nach einer Typhuserkrankung absolut sicher auszuschliessen. 
Sie mahnen uns eindringlichst aufs Neue, in jedem einzelnen Falle so sorglich wie 
irgend möglich zu verfahren. 








Ueber familiäre Myoelonie (Unverricht). 
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Deiden Friedreich im Jahre 1881 einen Fall von unwillkürlichen clo- 
nischen Muskelzuckungen unter dem Namen: Paramyoclonus multiplex, be- 
schrieb, hat man theils unter diesem Namen, theils unter dem mehr umfassenden 
Namen „Myoclonie“, eine Reihe von Krankheitsfällen beschrieben, welche die 
gemeinschaftliche Eigenschaft besitzen, dass man bei den Patienten unwillkürliche, 
blitzartige Muskelzuckungen, rhythmisch oder unrhythmisch, wahrnimmt, welche 
im übrigen mancherlei Unterschiede sowohl an Symptomen als an Verlauf er- 
geben. Die vielen verschiedenartigen Fälle, die auf diese Weise gesammelt 
wurden, erfüllten die kritischen Forscher mit einer solchen Skepsis, dass be- 
deutende Stimmen sogar die Vermuthung aussprachen, die Hysterie sei in den 
meisten Fällen die natürlichste Diagnose. Verschiedene Autoren haben in den 
letzteren Jahren den Versuch gemacht, aus dem Chaos ein Bild herauszuschälen, 
indem sie die publieirten Krankheitsbilder gesammelt, und möglichst kritisch 
durchsehen haben, so namentlich Unverricht (13), der im Jahre 1891 in seiner 
Monographie, „die Myoclonie* 39 Fälle gesammelt, und gezeigt, um wie viel 
verschiedene Dinge es sich gehandelt habe. Er meint diese Fälle in 4 Gruppen 
eintheilen zu können. Der ersten Gruppe führte er die 7 Fälle zu, welche sich 
dem Friedreich’schen Falle nahe anschlossen und denen es völlig an Zeichen 
fehlte, die zur Auffassung als Hysterie leiten konnten. In der zweiten Gruppe 
sammelte er 11 Fälle, die. theilweise von der eigentlichen Paramyoclonie ab- 
wichen, sich aber nicht mit Sicherheit anderswo einfügen liessen, theils der un- 
zulänglichen Beschreibung wegen. In der dritten Gruppe sammelte er 10 Fälle, 
wo die unwillkürlichen Bewegungen zunächst als wirklich choreatisch zu bezeichnen 
waren, so dass man sie als etwas von der Norm abweichende Formen von chron. 
degenerativer Chorea auffassen müsste. In der vierten Gruppe fand man endlich 
6 Fälle von ausgeprägtem hysterischen Charakter. 

Auch andere Verfasser haben es versucht, aus den vielen publieirten Fällen 
die Formen auszuschliessen, so dass sie sich anderswo einreihen liessen, um da- 
durch ein reineres Krankheitsbild zu formen. Dies scheint jedoch stets mit grosser 
Schwierigkeit verbunden zu sein. Die Myoelonie ist ein Symptom, welches offen- 
bar unter verschiedenen Verhältnissen auftreten kann, und die myoclonischen Be- 
wegungen brauchen nur wenig von dem typischen Bilde abzuweichen, um sich 
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ganz dem Begriff choreatischer Bewegungen oder hysterischer elonischer Zuckungen 
anzuschliessen. Selbst Moebius (8) und Strümpell, welche sich recht skeptisch 
stellten, geben doch nach der genannten Arbeit von Unverricht zu, dass die 
3erechtigung vorhanden sei von der Myoclonie als einem selbstständigen Symptomen- 
complex zu reden, aber über die Stellung im System dieser Myoclonie herrscht 
keine Einigkeit. 

Da es sich um ein Krankheitsbild von ausschliesslich symptomatischer Art 
handelt, ist man verhindert, durch anatomische Untersuchungen die Fälle mehr 
von einander zu differenziiren, und man muss also um so mehr Gewicht auf den 
Verlauf der einzelnen Fälle und ihre begleitenden Phänomene und Complica- 
tionen legen, um möglicherweise auf diesem Wege Krankheitsbilder von bleibendem 
Werth zu erlangen, d.h. solche, die eine ätiologische oder pathogenetische Ein- 
heit repräsentiren. Unter diesen Verhältnissen hat man einen besonderen Grund 
genau die eigenthümlichen Fälle zu beobachten, die Unverricht (13, 14) unter 
dem Namen familiäre Myoeclonie beschrieben und isolirt hat, und die gerade wegen 
ihres Verlaufes und ihre Complicationen von den anderen Fällen von Myoclonie 
abweichen. Wenn man seine genauen Krankenberichte durchliest, muss man zu- 
geben, dass sich diese Fälle besonders ähneln und doch zugleich so viel von den 
naheverwandten Krankheiten abweichen, dass es berechtigt scheint, ihnen eine 
gewisse Sonderstellung zu geben, wenn zukünftig andere Forscher ganz ähnliche 
Fälle wahrnehmen sollten. 

Die Eigenthümlichkeiten, welche Unverricht als für seine Fälle characte- 
ristisch hervorgehoben hat, sind folgende: 

Die Krankheit tritt als eine familiäre Erkrankung auf, indem mehrere Ge- 
schwister auf ähnliche Weise angegriffen werden; sie ist nieht direet von den 
Eltern vererbt. Ausser den myoclonischen Zuckungen findet man echte epi- 
leptische Anfälle bei den Patienten. Die Zuckungen nehmen an Intensität zu, 
wenn ein epileptischer Anfall bevorsteht, und nehmen nach einem solchen wieder 
ab. Die myoelonischen Zuekungen sind blitzschnelle Rucke, sehen Contractionen 
nach eleetrischen Entladungen ähnlich, und unterscheiden sich dadurch bedeutend 
von den langsameren echten choreatischen Bewegun&en, wo grössere Muskel- 
gruppen sich zugleich contrahiren und die Bewegungen mehr coordinirt machen, 
während die myoclonischen Zuckungen als plötzliche Contractionen einzelner 
Muskeln erscheinen, ja die Muskelbündel können sich sogar vereinzelt contrahiren. 
Die Contractionen sind häufig doppelseitig, aber nicht streng symmetrisch. Sie 
werden verstärkt durch unwillkürliche Bewegungen und gemüthliche Alteration, 
und sie können sich durch einen Willensact etwas unterdrücken lassen. Im 
Schlaf kommen sie nur andeutungsweise vor. 

Die meisten Autoren, welche sich später mit der Frage beschäftigt haben, 
geben Unverricht Recht, dass sich seine Fälle von Myoclonie wesentlich von 
dem ursprünglich Friedreich’schen Paramyoclonus dadurch unterscheiden, dass die 
Zuckungen besonders in Verbindung mit den willkürlichen Bewegungen auftreten 
und durch das eigenthümliche Verhältniss, in dem sie zur Epilepsie stehen; aber 
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man hat behauptet, dass sie so nah mit der chronisch-hereditären Chorea ver- 
wandt sind, dass eine Sonderstellung nicht begründet erscheint. Speciell Moe- 
bius (8) und Schultze (11) haben sich darüber ausgesprochen. 

Will man diesen Fragen grössere Klarheit beibringen, muss man mit 
möglichster Kritik ähnliche Fälle sammeln und beschreiben, und demnächst 
untersuchen, ob sie an Symptomen und Verlauf solche gemeinschaftliche Züge 
besitzen, welche sie zur Erhaltung der Unverricht’schen Type als eigenartige 
Form berechtigen. Aus diesem Grunde möchte ich mir erlauben, 2 hierher- 
gehörende Fälle zu veröffentlichen, und zugleich kurz die in der Literatur vor- 
liegenden gleichartigen Fälle zu beschreiben, um aus diesem gesammelten 
Material einige allgemeine Schlussfolgerungen zu ziehen. 

1. Auguste B.l), 25 Jahre alt. Mit einem Cigarrenarbeiter verheirathet und selbst 
früher Cigarrenarbeiterin. Am 12. September 1900 eingeliefert. Am 2. December 1900 entlassen. 

Die Eltern der Pat. waren gesund, speciell scheint der Vater der Trunksucht nicht er- 
geben, und Nervenkrankheiten können in den früheren Generationen der Familie nicht bewiesen 
werden. Sie war die jüngste von 4 Schwestern. Die älteste, Marie, ist verheirathet und hat 
6 gesunde Kinder; in der.Jugend hat sie an Epilepsie gelitten. No.2.ist auf dem St. Hans-Spital, 
wo siewegen Psychose aufgenommen und wo sich eine ähnliche Krankheit wie bei unserer Pat. ent- 
wickelt hat (siehe später). No. 3, Wilhelmine, ist gesund, No. 4 ist Pat. selber, sie hat zwei 
gesunde Kinder, jetzt 4 und 3 Jahre alt. Sie hat nie abortirt. 

Als Kind war sie gesund und entwickelte sich natürlich ohne Erkrankungen ausser 
den Masern. Die Pubertätsentwicklung verlief normal, aber schon in ihrem 17.—18. Lebens- 
jahre hat Patientin zu kränkeln angefangen, indem sie ab und zu von unwillkürlichen 
Zuckungen der Extremitäten, namentlich der Arme, befallen wurde. Sie liess oft die 
Sachen fallen, die sie trug, und musste deshalb ihren Dienst aufgeben. Sie versuchte sich 
deshalb eine Zeitlang mit dem Cigarrenrollen, aber auch hier geschah es häufig, dass un- 
willkürliche Rucke kamen, so dass z. B. dieCigarre, die sie in der Hand hielt, weit ins Zimmer 
geschleudert wurde. Wegen des jetzigen geschwächten Gedächtnisses sind ihre Berichte von 
dieser Zeit her sehr mangelhaft, und die gesammelte Auskunft über dieseZeit haben wir nament- 
lich ihrem Mann zu verdanken. 

Einige Zeit, nachdem die Zuckungen angefangen, traten Krämpfe ein. Sie erzählt von 
einem Trauma am Kopf, welches sie 19Jahre alt bekam, als sie auf einer Treppe fehltrat. Sie 
lag danach einige Zeit in halber Bewusstlosigkeit, ob der Fall aber eine Folge eines Krampf- 
anfalles, oder ob die Krämpfe erst nach dieser Zeit anfingen, kann man nicht in Erfahrung 
bringen. Nach dem 19. Lebensjahre hat sie stets an Krampfanfällen gelitten. Anfangs kamen 
sie nur selten, mit monatlichen Pausen, aber in den letzten Jahren sind sie weit häufiger ge- 
wesen; eine Zeit lang kamen sie ungefähr einmal wöchentlich, zu Zeiten 2—3 Mal wöchentlich, 
in der letzten Zeit nur I—2 Mal monatlich in den Menstruationsperioden. Die Anfälle kommen 
am häufigsten Nachts, und sie scheinen typisch epileptische Anfälle zu sein, indem sie circa 
d Minuten dauern. Sie verliert das Bewusstsein, hat erst tonische, dann klonische Zuckungen, 
Schaum vor dem Mund und Cyanose. Sie beisst sich sehr häufig die Zunge, und mitunter hat 
sie unfreiwillige Urinentleerung. Sie hat Amnesie für die Anfälle, aber sie erinnert sich sehr 
oft der vorhergehenden Empfindungen. Eine solche ist häufig zu spüren und wird als ein 
Ameisenkribbeln in denFüssen, zu Zeiten auch im linken Arm oder im Epigastrium beschrieben. 

Gleichzeitig mit dem Auftreten der Krampfanfälle entwickelten sich die unwillkürlichen 
Zuckungen in den Armen weiter, wurden stärker und griffen bisweilen auch andere Körper- 
theile an. Die erste Gravidität und Geburt (in ihrem 21. Lebensjahre) änderten die Verhältnisse 
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nicht, aber die unwillkürlichen Bewegungen nahmen unter der zweiten Gravidität, und nament- 
lich nach der zweiten Geburt während der dreimonatlichen Lactation zu. Sie erreichten damals 
ungefähr dieselbe Intensität und Verbreitung und habensich seit der Zeit wesentlich unverändert 
gehalten. Sie treten bei weitem nicht immer gleich stark auf. Gerade nach der Menstruations- 
periode kommen in der Regel ein paar Wochen, wo sie ihre leidlich guten Tage hat, aber gegen 
die Zeit der Menses nehmen sie stark zu und sind am intensivsten während dieser Zeit. Bei 
Beginn der Menstruation hat sie in derRegel einen oder mehrere Krampfanfälle und einige Tage 
danach pflegt sich ihr Zustand zu bessern. Die Zuckungen finden namentlich in den oberen 
Extremitäten, aber auch in den Muskeln des Körpers und der unteren Extremitäten statt; sie 
haben ihr in den späteren Jahren jede Arbeit, wie auch den Gehact, unmöglich gemacht, so- 
dass sie die meiste Zeit in einem Stuhl sitzend verbracht hat, und in der Regel muss sie ge- 
füttert werden. In den späterenJahren hat sie an einer recht ausgedehnten Gedächtnissschwäche 
gelitten, aber sonst keine psychische Störungen, Stimmungsanomalien oder derel. 

Die Functionen sind übrigensnormalgewesen. Appetit, Urinentleerungund Stuhlsindnormal. 

Pat. wurde am 12. September 1900 in die Universitätsklinik (Abth.B.) aufgenommen. Nach 
längerer Beobachtung ergab ihr Status praesens folgendes: 

Sie ist zart gebaut und mager, übrigens von gesundem Aussehen. Keine Deformität des 
Öraniums, Ohren oder dergl. Keine Geschwulst der Glandula thyreoidea. DieUntersuchung der 
Lungen und des Herzens ergaben ganz normale Verhältnisse. Der Unterleib gleichfalls 
normal. Keine Exostosen oder Deformität des Skeletts. Muskulatur ‚normal entwickelt. 
Reagirt normal auf den elektrischen Strom. Sensibilität überall unversehrt. Patellarrefllexe 
zu beiden Seiten verstärkt, kein Fussclonus. Die Augenbewegungen natürlich, kein Nystagmus, 
Pupillen egal, reagiren prompt auf Lichteinfall und Accommodation. Sehschärfe normal, keine 
Einschränkung des Gesichtsfeldes. 

Bei ruhiger Bettlage der Pat., wenn sie keine Bewegungen ausführt, sieht man an guten 
Tagen keine unwillkürlichen Bewegungen, diese zeigen sich aber sogleich, wenn sie den ge- 
ringsten Versuch macht, eine Bewegung auszuführen und jedesmal, wenn sie in Affeet geräth, 
so namentlich bei den Untersuchungen der Aerzte; die Bewegungen sind am intensivsten in 
den oberen Extremitäten. Wenn sie z. B. mit der rechten Hand eine Bewegung ausführt, treten 
sogleich blitzartige und wiederholte Rucke auf. In derHland selber sieht man sehr schnelle Ab- 
und Adductionsbewegungen der Finger, im Ellbogen ruckartige Flexion mit etwas längeren Pausen, 
wodurch sich der Unterarm ein Stückchen hebt, derOÖberarm wird ruckweise gegen den Truncus 
addueirt, und in der Regel breiten sich die Zuckungen den Hals hinauf aus, so dass die Rucke 
gleichzeitig den Arm, wie beschrieben, bewegen, wie auch den Kopf stossweise nach rechts 
biegen durch Contractionen der Halsmuskeln. Auch werden andere Bewegungen des Kopfes 
wahrgenommen, namentlich eine Hintenüberbiegung meistens gleichzeitig mit einem Ruck vorn- 
über in den Truneus, wodurch Kopf und Oberkörper sich etwas von der Unterlage heben. Mit 
diesen Bewegungen gleichzeitig kommen auch stossweise schluchzende Respirationen. Im linken 
Arm sieht man dieselben Bewegungen wie im rechten, und lässt man sie beide Arme bewegen, 
z. B. die Hände vor sich falten, werden die Zuckungen in Armen, Körper und Kopf besonders 
hervortretend. In den unteren Bxtremitäten findet man ähnliche Zuckungen, in der Regel be- 
wegt sich die ganze Extremität auf einmal durch eine Reihe von hebenden Rucken der Schenkel- 
muskulatur und gleichzeitig kleineren Zuckungen derMuskulatur der Waden. Alle diese genannten 
Bewegungen werden sehr schnell alsResultat blitzschnellerMuskelcontractionen ausgeführt, und 
man beobachtet nie grössere coordinirte Bewegungen wie bei den echten choreatischenZuckungen, 
woran diese Zuckungen durchaus nicht erinnern. 

Die Bewegungen sind ungefähr immer gleichartig, es sind wesentlich dieselben Con- 
tractionen, die man jedesmal wahrnimmt, und wenn sie sich wiederholen, entsteht eine Art 
Rhythmus. Dieser ist verschieden in den verschiedenen Körpertheilen, so sind die Adductions- 
bewegungen in der Hand in der Regel sehr schnell, mehrmals pro Seeunde, während man 
gleichzeitig ein paar Secunden zwischen den Flexionen des Ellbogengelenkes zählen kann. Die 
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Bewegungen sind oft auf beiden Seiten gleichzeitig, ohne dass sie jedoch genau symmetrisch sind. 
Häufig sieht man Contraction einzelner Muskelbündel besonders an den Händen, wo man 
fibrilläre Zuckungen sieht, ohne dass dadurch Bewegungen entstehen. Wenn die Zuckungen be- 
sonders intensiv sind, treten sie auch im Gesicht mit Bewegungen der Mundwinkel auf. Die 
Zunge wird geradeaus gestreckt und bewegt sich normal; in der Regel sieht man einige 
kleinere fibrilläre Zuckungen ihrer Muskulatur. 

Das Sprechen wird inderRegel von unwillkürlichen starken, schnellen und schnappenden 
Inspirationsbewegungen coupirt, und an schlechten Tagen mit reichlichen Zuckungen können 
diese Respirationsstörungen so schnell nach einander folgen, dass die Sprache ganz unmöglich 
wird, gleichzeitig bekommt Pat. dann in der Regel Hintenüberbiegungen des Kopfes und 
Zrıckungen in denArmen. DasGehen ist nur in den ruhigsten Perioden möglich, häufig kommen 
beim Versuche so verbreitete Zuckungen vor, sowohl der unteren Extremitäten, des Körpers und 
der Arme, wie auch schnappende, unbeherrschte Respiration, dass sie umfällt, wenn man sie 
nicht stützt. 

Wenn sie ganz in Ruhe ist, hat sie an guten Tagen keine Zuckungen, aber an schlechten 
Tagen können diese doch entstehen, ohne dass sie Bewegungen ausführt, und können recht 
intensiv werden. Im Schlaf hören sie nicht ganz auf. Man sieht häufig Zuckungen, besonders 
der Arme; im Schlaf und zu Zeiten können diese ruckartigen Bewegungen so stark werden, 
dass sie geweckt wird. In den unruhigen Perioden sogar mehrmals jede Nacht, und es können 
recht starke Paroxysmen vorkommen, welche im Schlafe anfangen und anhalten, nachdem sie 
seweckt worden. Ihr Schlaf wird auch ab und zu unterbrochen, indem sie im Schlafe schreit. 
Jede psychische Alteration verstärkt die Zuckungen entschieden. Der Temperaturwechsel, speciell 
die Kälte, scheinen sie nicht zu beeinflussen; Pat. wurde sogar in einer ruhigen Periode mit 
kalten Einpackungen behandelt, ohne dass deshalb besonders starke Zuckungen wahrgenommen 
wurden. 

Die einzigen psychischen Störungen, die man beobachtet hat, sind ein leichter Stumpf- 
sinn und eine ausgeprägte Gedächtnisschwäche. Diese war zu Zeiten so stark, dass sie vorge- 
tragene Erzählungen weder lernen noch auffassen konnte, weil sie sich an den Anfang nicht er- 
innern konnte, wenn sie zur Mitte der Erzählung gekommen war. Keine kennbaren Stimmungs- 
anomalien, keine Hallueinationen oder Verwirrung. 

Obgleich die Zuckungen, wie gesagt, durch Bewegungen verstärkt werden, gelingt es 
doch Pat. nicht selten, sie durch einen Willensact zu beherrschen. Soll sie ein Glas Wasser 
nehmen, führt dies in der Regel so heftige, unbeherrschte Zuckungen herbei, dass sie das Glas 
durchaus nicht ergreifen kann, sondern es von sich stösst. Hat man ihr aber geholfen, das 
Glas zu fassen, so kann sie bisweilen nach und nach so viel Herr der ruckartigen Bewegungen 
werden, dass sie es behalten und sogar an den Mund führen und daraus trinken kann. 

Temperatur während des ganzen Aufenthaltes normal. 

Urin hell, sauer, enthielt nie Albumen, Blut oder Zucker. 

Verlauf (während des Spitalaufenthaltes): 

Siewurde am 12. September aufgenommen und hatte dieersten Tage rechtstarkeZuckungen, 
schlief aber gut und hatte Appetit. 

15. September notirt: Pat. hat heute Nacht gut geschlafen. Die abnormen Bewegungen 
sind etwas weniger ausgeprägt; sie scheinen im Schlafe vollständig aufzuhören. 

16.—20. September: Zuckungen nehmen stets ab. Sie bekommt kalte Einpackungen und 
verträgt sie gut. 

20. September: Schlaf weniger gut. Pat. hat heute Nacht ab und zu geschrieen. Zuckungen 
häufiger und zeigen grössere Verbreitung. 

24.September: Menses eingetreten. Heute Nacht mehrmals mit starken Zuckungen auf- 
gewacht und hat sich ängstlich gefühlt. Auch heute sind die Zuckungen verstärkt. 

25. September: Pat. hat heute Nacht einen Krampfanfall mit Beissen der Zunge und 
Bewusstlosigkeit gehabt, keine Urinentleerungen. 
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27. September: Menses aufgehört. 

25.—29. September: Zuckungen weniger ausgeprägt. 

30. September: Heute Morgen 4 Uhr ein 5 Minuten dauernder kleinerer Krampfanfall 
mit Bewusstlosigkeit, namentlich starken Armbewegungen, kein Beissen der Zunge oder Urin- 
entleerung. Rp.: Brometi kalici. gram 3. 

2. October: Zuckungen scheinen abzunehmen. 

4. October: Sie kann jetzt ein wenig ausser Bett sein und mit Stütze umhergehen. 
Zuckungen nicht besonders stark. 

17. October: Zuckungen verstärkt. Kann nicht mehr allein essen. Muss das Bett hüten. 

15. October: Zuckungen intensiver. Schlaf etwas unruhig. 

20. October: Menses eingetreten. 

22.—28. October: Die Zuckungen überhaupt stark. Sie sind Morgens am intensivsten. 
Sie stellen sich auch Nachts ein und stören sie häufig im Schlafe. Die Sprache ist beschwerlich, 
da sie häufig von schnappender Inspiration, wie auch von Rucken desKopfes hintenüber unter- 
brochen wird. Menses heute aufgehört. Keine Krämpfe in dieser Periode. 

29. October: Fortwährend viele Zuckungen. Schlaf schlecht; sie wird von den Rucken 
und wegen Respirationsbeschwerden geweckt, und nach dem Erwachen wird sie von erheblichen 
Zuckungsanfällen befallen. Auch heute Morgen einen starken Anfall, der augenscheinlich spon- 
tan kam. Unter diesen verstärkten Anfällen zeigt sich auch eine Andeutung von tonischen 
Spasmen, besonders des Rückens, aber kein Bewusstseinsverlust. 

1. November: Zuckungen geringer. Schlaf ruhig, ohne unwillkürliche Bewegungen. 

Cont. Brometi kaliei. 41/, Gr. i 

6.—8. November: Zuskungen bedeutend abgenommen. Sie liegt viel matt dahin. Kann 
Jetzt mit einem Löffel essen, aber nicht aus einer Tasse trinken. Einen Theil des Tages ver- 
bringt sie nun in Ruhe ohne Zuckungen. 

12. November: Menses eingetreten. Zuckungen die letzten Tage etwas verstärkt. Sie 
kann nicht selbst essen. 

Cont. Brometi kaliei. 5,9 Gr. 

16. November: Zuckungen halten sich intensiver wie früher. Ab und zu blitzartige Rucke 
der Arme, wenn sie schläft. Keine Krampfanfälle. 

13. November: Menses aufgehört. 

19. November: Zuckungen wesentlich unverändert. Stellen sich auch im Schlafe ein. 
Sie kann ohne Hülfe nicht essen. 

24. November: Zustand unverändert. 

Brometi kaliei. Gram 3. 

25.November: Zuckungen eher zunehmend. Keine Krampfanfälle. Heute Nacht unfrei- 
willige Urinentleerung. 

26, November: Zuckungen unverändert. Schluchzen weniger. Kein unfreiwilliger Urin- 
abgang. 

28. November: Die letzten Tage kein Schluchzen. Die Zuckungen sind entschieden ver- 
stärkt, besonders wenn sie isst oder ihrBett gemachtwird. DieBewegungen sind dann so inten- 
siv, dass sie beinahe aus dem Bett fällt. Es ist mit Schwierigkeit verbunden, ihr das Essen 
zu geben, namentlich flüssige Sachen. Auch bei ganz ruhiger Bettlage, wenn sie keine Be- 
wegung macht, stellen sich kleinere Zuckungen ein, gleichfalls wenn sie schläft. Sie wird 
häufig von ruckartigen Bewegungen geweckt. Diese treten am intensivsten in den Armen auf, 
haben aber übrigens denselben Uharacter wie früher. 

29. November bis 2.December: Zustand unverändert, ab und zu Zuckungen des Gesichts. 


Dem liebenswürdigen Entgegenkommen des Herrn Oberarztes Rohmell, ver- 
danke ich die Krankengeschichte der älteren Schwester, die in dem St. Hans 
Spital starb. 





Ueber familiäre Myoclonie. 141 


2. Johanne Sophie J., unverheirathetes Dienstmädchen. Im Jahre 1870 geboren. 
In das St. Hans-Spital am 31. Mai 1389 aufgenommen. Am 27. März 1599 gestorben. Als Kind 
soll Pat. ausser einem typhoiden Fieber sonst gesund gewesen sein. Sie erhielt allgemeinen 
Volksunterricht, Pubertätsentwieklung bot nichts psychisch Abr.ermes dar. Sie wurde in ihrem 
18. Lebensjahre menstruirt, Menses etwas unregelmässig. 

Im Jahre 1887 hielt sie sich einige Wochen im Spital auf, wegen leichter psychischer 
Störungen (Lachkrampf, keine hysterischen Stigmata). 

Im Januar 1889 erkrankte sie. Sie wurde stumpf, träge, wortkarg, traurig, verlor die 
Lust zu allem, zuletzt vollständig apathisch. Sie lag drei bis vier Monate stuporös. Sie war 
ganz stumm, nur ab und zu murmelte sie vor sich hin. Einige Zeit hatte sie Urinretention. 
Bisweilen schlug sie ein ganz unmotivirtes Gelächter auf. Sie war nicht verwirrt, kannte ihre 
Umgebung und schien recht wohl im Stande, die Verhältnisse zu beurtheilen, war reinlich 
und anständig. 

Als im Jahre 1389 die Ueberbringung nach der Irrenanstalt bewerkstelligt wurde, war 
sie ausgesprochen dement: sie sitzt ganz still und starrt mit einem etwas ängstlich-fragenden 
Blick; der Ausdruck ist imbeecil, aber freundlich. Sie beantwortet wohl die Fragen, aber mit 
leiser Stimme, langsam und in der Regel nur mit einem „Ja“ oder einem „Nein“; sie kann 
nicht erklären, was um sie her passirt, leugnet aber, dass ihr etwas fehlt. Sie beschwert sich 
über nichts, Angstanfälle nimmt man nicht wahr, Stimmung eher apathisch als deprimirt; sie 
leugnet, Hallucinationen zu haben, aber sie führt ab und zu flüsternde Monologe. Sie weiss, 
wo sie ist und in welchem Monat sie sich befindet. Sie sitzt mit den Händen in ikrem Schoss 
und beschäftig sich nicht, wenn sie nicht dazu aufgefordert wird. Sie hält sich rein und 
ordentlich. Appetit und Digestion in Ordnung. Örganuntersuchung ergiebt nichts Abnormes. 

18. Juni1889. Ihr psychischer Zustand unverändert. Man hat heute leichte Zuckungen 
der linken Hand beobachtet, und wenn sie diese Hand hervorstrecken soll, ist sie nicht ganz 
Herr ihrer Armmuskeln. Auch beimGehen hat man etwas Apartes bemerkt, als ob sie ein wenig 
hinkte. Heute geht sie jedoch natürlich. 

8. August 1889. Sie hält sich stumpf und gehemmt, kann jedoch zum Strümpfestopfen 
benutzt werden; während sie diese Arbeit ausführt, hat sie unverkennbare Zuckungen der Arme, 
so dass sie sich fast in die Augen sticht. Die Zuckungen sind schnell, fast blitzartig, haben 
keine Aehnlichkeit mit den gewöhnlichen Choreabewegungen. 

18. September 1839. Gestern um 5 Uhr Nachm., während Pat. wie gewöhnlich unthätig 
auf einer Bank im Garten sass, fiel sie plötzlich mit einem Schrei in Bewusstlosigkeit, welche 
ca. 10 Min. andauerte. Keine eigentlichen Krämpfe. Nach dem Anfall eine Zeit lang unklar 
und ängstlich. 

21. November 1389. Eine Exaltationsperiode mit Gelächter und Schlaflosigkeit ist ein- 
getreten. 

April 1590. In den letzten Monaten hat sie vier typisch epileptische Krampf- 
anfälle gehabt. Man keobachtete einen Theil der beschriebenen Zuckungen, besonders in 
beiden Armen. \ 

November 1891. Sie ist etwas ruhiger in der letzten Zeit. Die Krämpfe stellen sich mit 
verhältnissmässig langen Intervallen ein. Zuckungen unverändert. 

April 1892. Die unwillkürlichen Zuckungen in der letzten Zeit sehr stark zugenommen. 
Sie umfassen jetzt sowohl die Extremitäten als den Truncus, das Gesicht und die Zungen- 
muskulatur. Sie ist sehr ungeschicktgeworden, beim Essen und beim Entkleiden muss ihrgeholfen 
werden. Der Gang ist ziemlich unsicher. 

In den folgenden Jahren nahmen die epileptischen Krampfanfälle an Häufigkeit zu, sie 
stellten sich besonders Nachts ein. Auch die unwillkürlichen Bewegungen nahmen an Intensität 
zu. Wenn sie sich vollständig ruhig verhielt, hatte sie keine Zuckungen, sie kamen nur, wenn 
sie willkürliche Bewegungen ausführte, aber dann genügte auch die kleinste Bewegung, um 
diese hervorzurufen. Wenn sie Fragen mit „Ja“ oder „Nein“ beantworten sollte, entstanden 
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Bewegungen des Gesichts, des Halses und theils auch der Arm- und Körpermuskulatur. Der 
(Gehact war so unsicher, dass man sie stützen musste, damit sie nicht zu Boden fiel. Wenn sie 
irgend etwas ergreifen wollte, gelang es ihr nicht, es zu fassen, die Rucke führten stets die 
Hand nebenan in die Luft. Die intensiven Rucke folgten nacheinander und erinnerten etwas 
an die stossweise Ataxie der disseminirten Sclerose. Sie bewahrten die ganze Zeit den Character 
von blitzschnellenRucken und waren nach demBericht derFamilie ganz und gar den Zuckungen 
der jüngeren Schwester (Fall 1) ähnlich. Mehrere Collegen, welche Gelegenheit hatten, 
beide Fälle zu beobachten, konnten auch die völlige Uebereinstimmung constatiren. In den 
letzten Jahren trat ein ausgeprägter Nystagmus ein. Patellarreflexe waren erhöht. Kein Fuss- 
clonus. Ihr psychischer Zustand hielt sich unverändert, grosser Stumpfsinn, ab und zu be- 
ängstigende Scheinhallucinationen. Zuletzt kamen Zeichen chronischer Bronchitis. Broncho- 
pneumonie und Lungengangrän, und am 27. März 1899 starb sie. 

Bei der Autopsie (8 Stunden post mortem) wurde als Ursache des Exitus letalis eine 
grosse frischeBronchopneumonie bezeichnet, nebst chronischer Bronchitis mit bronchiektatischen 
Cavernen, welche theilweise gangränös ulcerirt waren. 

Untersuchung des Nervensystems zeigte leichte Adhärenzen zwischen der Dura mater und 
Os frontis. Bedeutende Anämie des Oerebrums. Sowohl Gehirn- als Rückenmark zeigten auf- 
fallend feste Consistenz. Ganz feine Granulation des Ependyms der Nuclei caudati und im 
vierten Ventrikel. Keine Emollitionen oder begrenzte Indurationen. 

Mikroskopische Untersuchung des Üentralnervensystems wurde von Dr. Krause vor- 
genommen und ergab, kurz gefasst, folgendes. Nirgends compactere Degenerationen. Dagegen 
fand man ein geringes und zerstreutes Ausfallen der Markscheiden, besonders der feinen, mit 
entsprechender leichter Gliaproliferation der Goll’schen Stränge durch die Länge des ganzen 
Rückenmarks, anscheinend unregelmässig und unsystematisch, öfters an der hinteren Com- 
missur und dicht an der mittleren Linie gesteigert. In den Nervenzellen fand man Zeichen 
acuter oder subacuter Degeneration diffus zerstreut im ganzen Oentralnervensystem. Relativ 
am wenigsten angegriffen waren die Purkinje’schen Zellen des Cerebellums, danach die 
motorischen Zellen der Vorderhörner, am stärksten die Zellen des Gehirns selber, sowohl der 
motorischen als der übrigen. 

Man fand mit anderen Worten keine Veränderungen, welcheRelation zu ihrer chronischen 
Neurose zeigte, und das Gefundene liess sich ungezwungen als Folgen der chronischen und 
acuten pulmonalen Infectionskrankheit erklären, welche den Tod herbeiführten. 


Es geht aus diesen Krankengeschichten hervor, dass speciell der erste von 
mir observirte Fall in ganz typischer Form alle die von Unverricht ange- 
gebenen Eigenthümlichkeiten darbietet, und vergleicht man ihn mit seinen aus- 
führlichen Beschreibungen, so findet man volle Uebereinstimmung. Die Krankheit 
nahm bei meiner Pat. im Pubertätsalter ihren Anfang, die Zuckungen waren das 
erste Symptom und erst nach Verlauf einiger Jahre fingen die Krampfanfälle an, 
welche typisch epileptisch waren. In der Regel fanden sie sich mit der Men- 
struation gleichzeitig ein, und zur selben Zeit waren die klonischen Zuckungen 
besonders stark. Die Zuckungen waren auf characteristische Weise schnell, blitz- 
artig, in der Regel wie ein Olonus schnell aufeinander folgend; sie traten am 
intensivsten in den Extremitäten auf, griffen aber auch Körper, Hals, Kopf und 
Musculatur des Mundes an, Respirationsbeschwerden zeigten sich (Diaphragma?), 
Augenbewegungen waren dagegen normal. Willkürliche Bewegungen und Emo- 
tionen verstärkten die Zuckungen; durch Anspannung des Willens wurden sie 
häufig moderirt, im Schlafe hörten sie in der Regel auf, zeigten sich aber häufig 
in den unruhigen Perioden auch Nachts, so dass Pat. oft von ihnen geweckt 
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wurde. Auf Brommedication hörten die epileptischen Krämpfe auf. Zuckungen 
waren aber vorhanden, wenn auch etwas geschwächt. 

Der zweite Fall weicht etwas vom ersten ab, indem eine Psychose kurz 
nach der Pubertät eintrat. Was Symptome und Verlauf dieser Krankheit be- 
trifft, muss man sie als juvenile Demenz mit depressiver Farbe im ersten Stadium 
der Krankheit characterisiren, später Perioden mit Exaltation oder Verwirrung. 
Ein halbes Jahr nachdem diese Krankheit die Uebersiedlung nach der Irrenanstalt 
nothwendig gemacht hatte, nahmen die klonischen Zuckungen ihren Anfang und 
einige Monate danach die epileptischen Anfälle. Die Zuckungen entwickelten 
sich allmälig dahin, dass sie ungefähr alle Muskelgebiete befielen. Nach sach- 
verständigen Augenzeugen hatten sie ganz denselben Character wie bei der ersten 
Pat. und waren blitzschnelle Rucke, welche durch willkürliche Bewegungen und 
Emotionen entstanden, traten aber im Schlafe nicht auf. Das Eigenthümliche 
dieser Pat. war, dass auch die Augenmuskeln angegriffen waren, ein Nystagmus 
war nämlich vorhanden. Fügt man hinzu, dass die Patellarreflexe erhöht waren, 
so versteht man, dass man es eine Zeitlang überlegt hatte, ob ihr Fall nicht 
eher als eine disseminirte Selerose aufzufassen sei, was doch der Section voll- 
ständig widersprach. 

Während die Fälle und namentlich der erste, mit der Unverricht’schen 
Beschreibung genau stimmen, unterscheiden sie sich bedeutend von dem Fried- 
reich’schen Paramyoclonus multiplex, denn bei dieser Form von Myoclonus 
treten die Zuckungen gerade ausschliesslich spontan und nie als Begleiter der 
willkürlichen Bewegungen auf. Mit der chron. degenerativen Chorea zeigen die 
Fälle wie vorher besprochen eine Verwandtschaft, aber schon hier werden wir 
hervorheben, dass die Zuckungen durchaus nicht den echten choreatischen Be- 
wegungen ähnlich sind, welche diese Krankheit begleiten. Unsere Fälle zeigten, 
wie wir gesehen haben, keine Andeutung von Hysterie. 

Unverricht hat, wie besprochen, durch seine Mittheilungen 1891 (über 
5 Geschwister) und 1896 (über 3 Geschwister) zuerst eine ausführliche Be- 
schreibung dieser Krankheitsform gegeben, sie trägt deshalb mit Recht seinen 
Namen. Man hat jedoch gemeint in der älteren Literatur Zeichen zu finden, dass 
sie früher observirt gewesen, wenn auch nicht in allen ihren Öharacterzügen, 
und man hat besonders Reynolds (10) angeführt, der in seinem grossen Werk 
über die Epilepsie (1861) angiebt, häufig klonische Zuckungen bei Epileptikern 
beobachtet zu haben. Er behauptet, dass sich motorische Störungen in der einen 
oder anderen Form bei mindestens °/, aller epileptischen Patienten vorfinden. 
Die häufigsten Formen sind leichte klonische Zuckungen, in der Regel sind sie 
aber so wenig ausgesprochen, dass die Patienten sie kaum selber bemerken. In 
19 Fällen waren die klonischen Zuckungen entsprechender und die Fälle kamen 
ihm in einem von diesen so ausgeprägt vor, dass er die Krankengeschichte 
publieirte. Es handelte sich um einen 20 jährigen jungen’ Mann, der vier Jahre 
hindurch an epileptischen Krampfanfällen gelitten hatte; in den interparoxys- 
malen Perioden traten in Anschluss daran unwillkürliche klonische Zuckungen 
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von verschiedener Intensität auf. Die Zuckungen betrafen sowohl die Extremi- 
täten als das Gesicht und verursachten bisweilen hörbare Exspirationsbewegung. 
Sie waren ab und zu so intensiv, dass er zu Boden geworfen wurde. Ein ein- 
ziges Mal wird angeführt, dass besonders heftige Zuckungen zuletzt von einem 
epileptischen Anfall gefolgt wurden. Auf Behandlung schwanden sowohl Epilepsie 
als die klonischen Zuckungen auf immer. Aus dieser Beschreibung geht nicht 
hervor, ob die Zuckungen besonders durch willkürliche Bewegungen entstanden 
sind oder spontan auftraten. Wie man sieht unterscheidet sich der Fall wesent- 
lich sowohl an Intensität wie an Verlauf von den Unverricht’schen, und zugleich 
ist die Beschreibung so wenig ausführlich, dass man ihn ausser Betracht lassen 
muss beim Studium dieser Krankheitsform, wie interessant er auch für die Pa- 
thogenese der Krankheit sein möge. 

Man könnte unter den älteren Fällen von Myoclonie den ersten Fall (1887) 
von Homen anführen. Es handelte sich um einen 45 jährigen Bauern, der seit 
seinem 16. Jahre an Epilepsie und klonischen Zuckungen gelitten hatte, welche 
durch Bewegungen und Emotionen verstärkt wurden. Aehnliche Fälle schienen 
nicht in der Familie vorgekommen zu sein. Aber auch hier ist die Beschreibung 
nicht ausführlich genug, als dass man den Fall mit Sicherheit publieiren kann. 

Nach den Unverricht’schen Arbeiten hat man dagegen einen Theil wohl 
observirter und ganz analoger Fälle publieirt, so dass man jetzt festeren Boden 
hat, um die nosologischen Verhältnisse dieses Krankencomplexes zu beurtheilen. 

Unter den beschriebenen Fällen nimmt ein von Krewer (6) und ein von 
Bechterew (1) veröffentlichter einen besonderen Platz ein, weil diese beiden 
Fälle in allen Symptemen und Verlauf genau mit den Unverricht’schen 
stimmen, während anscheinend keine ähnlichen Fälle in der Familie vorge- 
kommen sind. In dem von Krewer beschriebenen Fall liess sich überhaupt 
keine neuropathische Disposition entdecken, in dem Bechterew’schen Fall war 
der Vater der Trunksucht ergeben. 

Bei folgenden Autoren betrifft die Krankheit dagegen mehrere Geschwister. 

Unverricht. 1. Familie (13): Keine Disoposition. Von 11 Geschwistern 
3 an Epilepsie und Myoclonie leidend. Ausserdem 5 Aborte. 

2. Familie (14): Keine Disposition. Von 5 Geschwistern 3 an Epilepsie 
und Myoclonie leidend. 

Bresler (2): Vater Alkoholist. Von 3 Geschwistern 2 an Epilepsie und 
Myoclonie leidend. 

Bührer (3): Vater und 2 Grosseltern der Trunksucht ergeben; Vater zu- 
gleich an Tabes dorsalis leidend. Von 6 Geschwistern litten 3 an Epilepsie und 
von diesen die 2 an Myoclonie, der eine doch nur in geringem Grade. 

Eigene Beobachtung: Keine Disposition. Von 4 Geschwistern 2 an 
Epilepsie und Myoclonie leidend, die eine zugleich juvenile Demens, eine dritte 
Schwester vorübergehend epileptisch, die vierte gesund. 

Ein sehr wichtiger Beitrag zur Beleuchtung der Krankheit hat der schwe- 
dische Arzt Lundborg (1) gegeben. Er hat im Ganzen 12 Fälle von Myoclonie 
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mit Epilepsie combinirt in 7 Familien beobachtet. Diese Familien waren wieder nahe 
mit einander verwandt und gehörten einem grossen Geschlecht an, welches er durch 
6 Generationen hat verfolgen können, und welches in seinen verschiedenen Abzwei- 
gungen entschiedene Zeichen von Degeneration verschiedener Art zeigt. Es 
handelt sich um ein Bauerngeschlecht aus Blekinge, im südlichen Schweden; der 
Stammvater gründete in der Mitte des 18. Jahrhunderts den Reichthum und das 
Ansehen der Familie, welches sich in den nächsten Generationen weiter ent- 
wickelte. Eine” gewisse Familienaristokratie hatte viele consanguine Ehen zur 
Folge, und dies in Verbindung mit dem Alkoholismus liess nach und nach die 
Familie in Verfall gerathen, so dass man in den letzten Generationen eine Menge 
Zeichen von psychischer Degeneration und allerlei Unregelmässigkeiten findet. 
In diesem Geschlecht hat Lundborg nicht weniger als 12 Fälle von Epilepsie 
combinirt mit Unverricht’scher Myoclonie beobachtet, ausser verschiedenen an- 
deren degenerativen Nervenkrankheiten. Von den 12 Fällen waren die Eltern 
in 10 verwandt (8 Geschwisterkinder) und ausserdem war der Vater Alkoholist 
in 5 Fällen. Ohne Myoclonie wurden 5 mal Epilepsie im Geschlecht wahr- 
genommen. Von anderen Nervenkrankheiten wurden in den jüngeren Generationen 
des Geschlechts viel Imbeeillität bewiesen, 2 Fälle von Idiotie, häufige geschlecht- 
liche Perversitäten, verschiedene Psychosen, 11 Fälle von Tie convulsif. und 
5 Fälle von Paralysis agitans. Ausserdem kamen zahlreiche Aborte vor (Syphilis 
war nicht vorhanden). 

Während also die Myoclonie in diesem Geschlecht als eine ausgeprägte 
„familiäre“ Krankheit auftrat, zeigte sie niemals directe Heredität, man beob- 
achtete sie niemals in mehreren Generationen nacheinander, em Verhältniss, 
welches auch Unverricht bei seinen Familien wahrgenomm hatte. Die Sym- 
ptome waren in all’ den beobachteten Fällen ganz mit den Unverricht’schen 
übereinstimmend. Die Zuckungen hatten dasselbe blitzschnelle, „elektrische“ 
Gepräge, befielen sowohl die Muskeln der Extremitäten, des Körpers und des 
Gesichts, an den unruhigen Tagen in hohem Grade zugleich die Muskeln der 
Respiration und des Schluckens, so dass die Patienten mitunter nichts geniessen 
und nur beschwerlich und unterbrochen sprechen konnten. Die Zuckungen 
wurden auf characteristische Weise durch willkürliche Bewegungen und Emo- 
tionen verstärkt, wogegen sie sich im Schlafe beruhigten. Wenn die cepi- 
leptischen Anfälle sich näherten, nahmen die Zuckungen bedeutend zu, und 
nahmen nach dem Anfalle wieder ab, oft schnell und stark, worauf sich eine 
verhältnissmässig ruhige, mitunter sehr ruhige Periode einstellte. Die unruhigen 
Perioden und Krampfanfälle fielen bei den Frauen in der Regel mit den Men- 
struationszeiten zusammen (wie in meinem Falle). 

Im Ganzen sind also 31 Fälle von Myoclonie des Unverricht’schen Typus 
beschrieben, und sie sind alle so ausführlich beschrieben, dass man ihre genaue 
Uebereinstimmung leicht constatiren kann. Sie eignen sich deshalb gut zur Zu- 
sammenstellung. 

Leyden-Festschrift, 10 
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Was die Aetiologie betrifft, so hat man in 20 Fällen vererbte neuro- 
pathische Disposition gefunden, und in nicht weniger als 13 dieser Fälle war 
der Vater Alkoholist (in 7 Famlien), in 5 Familien herrschte Consanguinität. 

Die Krankheit befiel 19 mal Frauen, 12 mal Männer. Fragen wir uns. 
nun, in welchem Alter sich die Myoclonie zeigte, so ergiebt das Resultat fol- 
gendes: 

Männer Frauen im Ganzen 
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Die Krankheit setzte also in der Regel zur Pubertätszeit oder etwas früher 
ein, und dem entsprechend öfters in jüngeren Jahren bei Frauen als bei Männern. 
Die Epilepsie, welche die Myoclonie begleitete, trat ungefähr gleichzeitig mit ihr 
auf; in 8 Fällen bestand die Epilepsie eine Zeit lang (bis 5 Jahre) vor der Myo- 
clonie und in 8 Fällen bestand diese eine Zeit lang (bis 6 Jahre) bevor die epi- 
leptischen Krämpfe auftraten. Rechnet man erst die Krankheit von dem Zeit- 
punkte an als entwickelt, wo sowohl die Myoclonie als die Epilepsie einsetzen, 
dann fällt dieser Anfang in den 26 Fällen in das Alter von 10—19 Jahren. 

Die Krankheit hat sich in keinem Falle vermindert oder ist geheilt worden. 
Die Therapie zeigte sich in allen Fällen machtlos. Einige Beruhigung erreichte 
man mitunter durch Bromkalium, in anderen Fällen durch Chloral, wieder bei 
einigen durch Alkohol. Diese letzteren Patienten wurden aus dem Grunde häufig 
Alkoholisten. 

Die meisten der Patienten wurden in einem jüngeren Alter beobachtet, nur 
Lundborg kann über den Verlauf im höheren Alter Bericht erstatten, indem 7 
von seinen Patienten das Alter von über 40 Jahren und 4 von über 50 Jahren 
erreichten. Drei von diesen litten in ihren letzten Lebensjahren an einer pro- 
gressiven Demenz. Bei 2 Frauen, welche das Climacteriam überlebten, hörten 
die epileptischen Anfälle auf, während die Zuckungen fortbestanden. 

Was die Symptome betrifft, können wir in den Hauptpunkten auf das 
schon früher Gesagte und auf den ersten Fall weisen, der die Zuckungen auf 
typische Weise darstellte. Nach den Beschreibungen zu. urtheilen, sind sie in 
allen Fällen übereinstimmend gewesen, wenn auch an Intensität etwas different. 
Alle Patienten sind nicht arbeitsfähig gewesen, die meisten konnten doch wenigstens 
in den ruhigen Perioden ausser Bett sein und umhergehen, aber einige haben 
lange Perioden hindurch das Bett hüten müssen, da die Zuckungen das Gehen 
unmöglich machten. An mehreren Patienten beobachtete man ausser den inten- 
siven Rucken, auch Zuckungen vereinzelter Muskelbündel, also fast fibrilläre 
/uckungen. Diese wurden auch an meiner ersten Patientin wahrgenommen. 

Bei fast allen Patienten traten die Rucke sowohl an den Muskeln der Extremi- 
täten, des Körpers als des Gesichtes auf. Erst befallen sie in der Regel die Arme, 
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besonders im Supinator longus und biceps, danach die unteren Extremitäten und 
verbreiten sich nach und nach, halten sich jedoch als Regel am ausgeprägtesten 
in den Muskeln der Extremitäten. Dieses sah man deutlich an meinem Falle, 
wo sich die Gesichtsmuskeln nur in den unruhigen Perioden und den verstärkten 
Zuckungsanfällen an den Bewegungen betheiligten, während diese immer in den 
Extremitäten vorhanden waren. Schwierigkeiten beim Schlucken und schnappende 
schluchzende Respiration beobachtete man fast bei allen in den unruhigen Peri- 
oden. In unserem zweiten Falle waren auch die Augenmuskeln angegriffen, in- 
dem ein Nystagmus vorhanden war. Dasselbe wurde von Bührer an seinem 
einen Patienten wahrgenommen, während die Augenbewegungen in den anderen 
29 Fällen natürlich waren. 

Die Muskelkraft war an allen Patienten einigermaassen oder vollständig 
bewahrt. Sehnenreflexe in mehreren Fällen gesteigert wie an meinen beiden Pa- 
tienten, an anderen waren sie ganz natürlich. HKrnährungszustand normal, bei 
einigen wurde sogar ein besonders starker Appetit wahrgenommen. 

Besondere Erwähnung fordern die psychischen Symptome. Bei meinem 
ersten Falle constatirte ich geschwächtes Gedächtniss und einige Apathie, übri- 
gens aber bewahrte Geisteskraft. Bei dem zweiten Falle fing die Krankheit wie 
eine juvenile Demenz an, und erst 1/, Jahr danach setzte die Myoclonie ein. 
Eine ähnliche Psychose ist an keinem anderen Patienten beobachtet worden. 
Bei all’ den 14 aus Deutschland stammenden Observationen bemerkt man aus- 
drücklich, dass der psychische Zustand natürlich sei. Die Lundborg’schen Ob- 
servationen aus Blekinge führen dagegen bei 5 Patienten schwache Begabung an, 
mit einer heftigen und eigenmächtigen Gesinnung gepaart. Dies scheint doch 
ein recht allgemeines Phänomon in diesem psychisch stark degenerirten Geschlecht 
zu sein, und die Imbecillität entwickelte sich nicht mit der Myoclonie gleichzeitig. 
An 3 Patienten, die ein höheres Alter erreichten, beobachtete man dagegen, wie 
gesagt, eine progressive Demenz in den späteren Jahren. 

Von grösserer Bedeutung für das Verständniss der Krankheit ist das Zu- 
sammentreffen der Myoclonie mit der Epilepsie, welches man in allen 
31 Fällen fand. Man sah zugleich Epilepsie ohne Myoclonie im Ganzen 4 Mal 
unter den Geschwistern der Patienten. Dass dieses Zusammentreffen seinen 
Boden tief in der Natur der Krankheit hat, sieht man namentlich aus dem Ver- 
lauf der einzelnen Krankheitsfälle. In allen Fällen sah man nämlich, dass die 
Intensität und Verbreitung der Zuckungen periodenweise ab- und zunahm, so dass 
der Verlauf gewissermaassen eyklisch war, und die epileptischen Anfälle zeigten 
sich immer an den unruhigen Tagen. Nach dem Anfall kam schnell verhältniss- 
mässige Ruhe, in der Zeit vor den Anfällen waren die Zuckungen am intensivsten 
und die Patienten wussten deshalb in der Regel, wann sie die Anfälle zu er- 
warten hatten. Bei den Frauen fielen die unruhigsten Perioden und die Krampf- 
anfälle in der Regel mit den Menstruationszeiten zusammen. 

Man kommt natürlich hiernach auf den Gedanken, eine gewisse Verwandt- 
schaft zwischen der Unverricht’schen Myoclonie und den bei Epileptikern so 
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häufig vorkommenden kleinen Muskelzuckungen zu suchen, welche von Reynolds 
beschrieben sind und in gewissen Fällen eine recht bedeutende Entwickelung er- 
reichen können. 

Wir haben schon einen von ihm beschriebenen Fall genannt. In einer 
Pariser These von Leon Rabot (9) finden wir mehrere ganz ähnliche und noch 
mehr ausgeprägte Fälle beschrieben. Im Ganzen sind 6 Fälle dieser Art mit- 
getheilt. Sowohl Epilepsie als Zuckungen waren bei diesen Patienten im Puber- 
tätsalter entstanden. Es handelte sich um involontäre, verbreitete, theils kloni- 
sche Muskelcontractionen von gewöhnlicher blitzartiger Beschaffenheit, bei einigen 
Fällen kamen sie nur als ein Prodromalsymptom an den Tagen, die den Krampf- 
anfällen vorausgingen, um nachher ganz zu verschwinden, in anderen Fällen 
setzten sie auch in den Pausen ein; man beobachtete doch immer freie Inter- 
valle. Während diese myoclonischen Zuckungen durch ihre Verknüpfung mit 
den epileptisehen Anfällen dem Unverricht’schen Myoclonus ähnlich waren, 
scheinen sie der Beschreibung nach an anderen Punkten bedeutend von den ge- 
sammelten 31 Fällen abzuweichen. Die Znckungen kamen nämlich besonders 
Nachts gegen Morgen, jedenfalls aber wurden sie nicht durch willkürliche 
Bewegungen hervorgerufen. Die Zuckungen zeigten in dieser Beziehung mehr 
Aehnlichkeit mit dem ursprünglichen Friedreich’schen Typus der Myoclonie. 
Die Fälle von Rabot bilden also eine Uebergangsform zwischen den 2 Typen 
von Myoclonie und constatiren ihre nahe Verwandtschaft, aber man hat doch 
allen Grund, die Unverricht’sche Myoclonie als einen besonderen Typus zu er- 
halten, da sie sowohl durch Symptome, als Verlauf wohl characterisirt ist. 

Auch mit einer anderen Form von Muskelzucekungen zeigt sich die 
Unverricht’sche Myoclonie verwandt, nämlich mit dem sogenannten Tie convulsif. 
Diese Krankheit kann man als eine localisirte oder rudimentäre Myoclonie 
characterisiren und sie tritt, wie die anderen Myoclonien, namentlich auf here- 
ditärer Basis auf. Lundborg beobachtete in dem von ihm beschriebenen Ge- 
schlecht 11 Fälle von Tie convulsif. und er fand eine grosse Aehnlichkeit zwischen 
den localisirten Zuckungen des Gesichts und des Halses an diesen Patienten 
und den an derselben Stelle auftretenden Zuckungen an Patienten mit voll ent- 
wickelter Myoclonie. Wenn auch Verwandtschaft und Aehnlichkeiten unter den 
verschiedenen Formen von Myoclonie herrschen, den localisirten und den ausge- 
breiteten, so sind sie doch verhältnissmässig leicht als besondere Typen von ein- 
ander zu unterscheiden. ! 

Wie man sich der von Henoch und mehreren anderen beschriebenen 
Ohorea electrica gegenüberstellen soll, ist nicht ganz klar. Der Beschreibung 
nach handelt es sich, wie es scheint, um Fälle von Myoclonie leichterer Art, 
die in der Regel Genesung zur Folge haben und öfters localisirt auftreten. Mit 
der Unverricht’schen Myoclonie haben sie jedenfalls nichts zu thun. 

Endlich sei noch die Frage über das Verhältniss zwischen der Unver- 
richt’schen Myoclonie und der Huntington’schen hereditären Chorea erwähnt. 
Zwischen diesen beiden Krankheiten besteht die Achnlichkeit, dass sie beide 
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chronische unheilbare Krankheiten sind, welche degenerirte Familien befallen 
und mehrere Fälle in derselben Familie. Sie scheinen beide im höheren Alter 
eine Neigung zu haben in progressive Demenz überzugehen; wenn dies auch 
weit constanter und stärker bei der Huntington’schen Chorea auftritt, so 
zeigen die Lundborg’schen Fälle doch, dass dies bei der Unverricht’schen 
Myoelonie auch der Fall sein kann. Es ergeben sich aber trotz dieser Aehn- 
lichkeiten so bedeutende Unterschiede, dass man keineswegs vertheidigen kann, 
sie in eine Krankheitsform einzureihen, wie es einige Autoren gethan. Der 
Unterschied zeigt sich zuerst an den Bewegungen selbst, in dem einem Falle 
langsame, coordinirte Choreabewegungen, in dem anderen blitzschnelle Muskel- 
zuckungen, mitunter nur einzelne Muskeln oder Muskelbündel befallend. 

Die hereditäre Chorea ist ausserdem eine erbliche Krankheit, welche Generation 
nach Generation in derselben Familie auftritt, während dieUnverricht’sche Myoclonie 
nie mehr als eine Generation angreift. Endlich haben wir die nahe Verbindung, die 
zwischen der Unverricht’schen Myoclonie und der Epilepsie besteht. Ganz ge- 
wiss hat man auch eine Combination von Epilepsie und Huntington’scher 
Chorea an demselben Pat. gesehen, dies gehört aber zu den grossen Seltenheiten 
und eine nähere Verbindung zwischen den Krampfanfällen und den Ühorea- 
bewegungen findet man nicht. Die Krämpfe scheinen in der Regel längere Zeit 
bestanden zu haben, bevor die Chorea sich entwickelte. Schliesslich können wir 
noch als Unterschied anführen, dass die chronische, degenerative Chorea im 
30.—50. Lebensjahre einsetzt, während sich die Unverricht’sche Myoclonie im 
Pubertätsalter oder in der frühen Jugend entwickelt. 


Wir sehen also, dass ein guter Grund vorhanden ist, die Unverricht’sche 
familiäre Myoclonie als eigenartige Krankheitstype mit einem ausgeprägten und 
characteristischen Krankheitsbild zu erhalten. Sie macht den Anspruch geltend, 
als Individ innerhalb der grossen Gruppe degenerativer Neurosen und Psychosen, 
die wir nach und nach kennen gelernt haben, bewahrt zu werden und ihre Aeti- 
ologie ist so nah verwandt, dass es nicht zu verwundern ist, dass sie oft com- 
binirt werden und dass Uebergangsformen entstehen. Dies kann die Nosographie 
dieser Leiden erschweren, aber darf uns selbstverständlich nicht davon abhalten 
die klaren Typen festzuschlagen. 

Was den Namen des hier angeführten Leidens betrifft, so benannte es 
Unverricht selbst „familiäre Myoclonie*. Lundborg hat die Krankheit durch 
folgenden eorrecten allerdings beschwerlichen Namen characterisirt: Myoclonia 
familiaris, chronica, eyclica cum epilepsia. Das einfachste wäre allerdings der 
Krankheit den Namen „Unverricht’sche Myoclonie“ zu verleihen. 


K. FABER, Ueber familiäre Myoclonie. 
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Zur Frage der Gefahren der Pleurapunetion 
(Intereostalarterienverletzung). 


Von 


Professor Fürbringer, 


Berlin. 


So häufig der Praktiker, der viel Pleuraexsudate punktirt, kleine harmlose 
Blutungen, zumal am Ende der Operation beobachtet, so selten wird er durch 
profuse, lebensgefährliche Blutergüsse erschreckt, sei es am Krankenbett, sei es 
erst bei der Section. Diese schweren Hämorrhagien haben verschiedene Quellen: 
Es können tödtliche Pleurablutungen „ex vacuo* d. h. Berstungen von Pleura- 
gefässen aus Anlass zu intensiver Aspiration vorliegen (Adams, Ewald), weiter 
bei Schwartenbildung Zweige der Lungenarterie durch den Stich verletzt werden; 
Gerhardt fand bei einem Phthisiker mit tubereulöser Pericarditis und Pleuritis, 
der bald nach der Thoracocentese gestorben, als Todesursache einen frischen 
massigen Bluterguss zwischen den Exsudatlagen des Herzbeutels; in einem Stutt- 
garter Hospital war gar der Troicar ins Herz gerathen; endlich können schwere 
Zwischen- bezw. plötzliche Todesfälle durch Blutungen aus der Zwischen- 
rippenschlagader aus Anlass ihrer Verletzung durch das Instrument be- 
dingt sein. 

Diese gefährlichen Verletzungen der Intercostalarterie bei Gelegenheit der 
Thoracocentese werden von unseren Lehrwerken, wenn überhaupt, nur flüchtig 
erwähnt. Wie ich der zweiten Auflage der bekannten Gumprecht’schen Technik 
der speciellen Therapie (1900. S. 218) entnehme, hat sie Evans unter 820 Fällen 
von Pleurapunctionen nur 1 mal gesehen. Ausserdem berichtet meines Wissens 
nur noch Naunyn über das trotz mehrerer Tausenden von Punctionen von ihm 
desgleichen nur ein Mal erlebte Ereigniss in seinem „Leitfaden für die Punction 
der Pleura- und Peritonealergüsse“ (Strassburg 1889. S. 12): „Als Zeichen des 
schlimmsten Unglücks aber kann nach dem Herausziehen der Troicarhülse heftiges 
und dauerndes Bluten aus der Stichöffnung auftreten; das Blut ist hellroth und 
der Blutstrom zeigt die für arterielle Blutung charakteristische Anschwellung mit 
jedem Arterienpuls, dann ist eine grössere Arterie angestochen.“ In dem spe- 
ciellen Falle war sogleich comprimirt worden; doch erlag der schon vor der 
Punction aufs Aeusserste collabirte Patient der enormen Blutung in den Thorax- 
raum in wenigen Minuten. Die angestochene Intercostalarterie wurde stark athe- 
romatös entartet und abnorm weit angetroffen. ; 

Das Vorstehende dürfte die Berechtigung der Mittheilung meiner eigenen 
Erfahrungen begründen, zumal ihr Inhalt bemerkenswerthe Abweichungen von 
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der Darstellung Naunyn’s darbietet und zur Frage der Vermeidbarkeit des un- 
glücklichen Ereignisses vielleicht einen nicht unnützen Beitrag liefert. 

Unter etwa 2000 Thoracocentesen, die ich in meinem Leben ausgeführt, 
haben mir zwei das unerquickliche Ereigniss in relativ engem Anschluss — Ende 
des vorletzten und Mitte des vorigen Jahres — eingetragen. Im ersten Fall 
wurde der Patient, der auch sonst ein seltenes Beispiel gezeigt, was der Mensch 
aushalten kann, ohne chirurgischen Eingriff gerettet, während der zweite, zum 
Glück schon vorher ein Casus perditus in desolatem Zustande, an der Punction 
zu Grunde ging, ohne dass wir das zu seinen Lebzeiten geahnt. 

Die näheren Daten sind unter Uebergehung alles Unwesentlichen folgende. 


Jener erste Fall betrifft einen Gutsbesitzer in den fünfziger Jahren, der sich mir zuerst 
Ende 1896 mit chronischer interstitieller Nephritis, linksseitiger Herzhypertrophie und Arterio- 
sklerose vorstellte. In ätiologischer Hinsicht stand Lues und Potus zur Wahl. Anfang 1899 
trat rechtsseitige Pleuritis auf, einige Monate später Anasarca und Aseites mit Lebertumor. In 
dem genannten und nächsten Jahre habe ich, zura Theil in Gemeinschaft mit dem Hausarzt, 
Pleura- und Leibeshöhle neun mal punctirt, aus ersterer Mengen von 700—2000 cem, aus 
letzterer von 5000— 7200 cem entleert. Ende 1900 fiel wiederholt der hämorrhagische Character 
des Exsudates auf; selbst bei den Probepunction bezw. nach dem Herausziehen der Nadel be- 
unruhigte ein Schuss stark blutiger Flüssigkeit. Patient wurde deshalb Ende November 1900 
in das KrankenhausFriedrichshain aufgenommen. Am6. Tage wird von mir wegen zunehmender 
Athembeschwerden und Herzschwäche die Paracentese der rechten Pleura im 8. Intercostalraum 
unterhalb des Schulterblattwinkels mit meinem Flaschenapparat vorgenommen. Während die 
Probepunction eine tiefe Schicht rein serösen Exsudats ergiebt, fällt mir nach dem Einstich mit 
dem Trocar eine leicht hämorrhagische Färbung der austretenden Flüssigkeit auf, die bald 
stärker blutig wird und schliesslich von arteriellem Blut nicht mehr zu unterscheiden 
ist; es wird deshalb die Canüle sofort entfernt — keine Blutung aus dem Stichcanal — und 
der blass gewordene Patient behufs eventuellen chirurgischen Eingriffs strengster Observanz 
unterworfen. Von im ganzen entleerten 500cem Flüssigkeit mochte, soweit die Bestimmung des 
specifischen Gewichts und die mikroskopische Untersuchung verwerthbare Schlüsse zuliess, etwa 
die Hälfte aus reinem arteriellen Blut bestanden haben, und es konnte an der T'hatsache einer 
instrumentellen Verletzung der Intercostalarterie kein Zweifel mehr bestehen. Ob sie die Probe- 
canüle oder der Trocar verschuldet, vermag ich nicht zu sagen, auch nicht, wiewiel Blut nach 
der Unterbrechung der Punction sich noch in die Pleurahöhle entleert hat. Sehr viel kann es 
nicht gewesen sein, da die Percussion ein bemerkenswerthes Ansteigen der Dämpfung nicht 
ergab und der Kranke bei leidlichem Puls sich bereits in einigen Stunden so erholt fühlte, 
dass er kaum im Bett zu halten war. Schon am nächsten Tage drängte er aus dem Kranken- 
haus, um, alle dringenden Warnungen aus dem Wind schlagend, die Eisenbahnfahrt nach seiner 
Heimath anzutreten. Dort hat ihn sein Hausarzt am nächsten Tage „ganz leidlich“ und ohne 
Athemnoth angetroffen. Wie ich einem weiteren freundlichen Bericht des Herrn Collegen ent- 
nehme, hat der Puls sich im Laufe der nächsten Tage allmälig zu frühererHöhe erhoben. Bald 
erheischten schwere Anfälle von Athemnoth und Herzschwäche neue Punktionen, und als ich 
im Oktober d. .J. den Herrn persönlich wiedersah, hatten seine Aerzte inzwischen mehr als ein 
Dutzend von wohlgelungenen Ascitespunctionen und Pleuraparacentesen vorgenommen. Der 
Schwergeprüfte befand sich trotz Fortdauer der schweren Grundleiden wohler als Jahres zuvor. 


Tragischer endete der zweite Fall, obwohl oder vielmehr weil uns hier das 
erschreckende Schauspiel der profusen arteriellen Blutung verborgen geblieben. 


Patient, ein 56jähriger, korpulenter Potator strenuus (Schnaps „täglich flaschenweise“), 
wurde Mitte Juni d. J). in Coma ins Krankenhaus Friedrichshain eingeliefert. Diagnose: Leber- 
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eirrhose, chronische Nephritis, Fettherz, grösserer rechtsseitiger Pleuraerguss, kleinerer auf der 
linken Seite. Paracentese rechts am nächsten Tage an gleicher Stelle wie im ersten Fall. Es 
entleeren sich nur 400 com hellgelber seröser Flüssigkeit. Beim Herausziehen der Canüle 
(Caliber 3 mm) erfolgt aus dem Stichcanal eine geringe Blutung, die auf Massage sofort steht 
und nicht weiter beachtetwird, da solche Vorkommnisse, zumal bei Trinkern, für den erfahrenen 
Arzt nichts Besonderes bedeuten. Puls vor, während und nach der Punction ziemlich frequent, 
von mässiger Spannung. Sechs Stunden nach der Punetion Agone ohne besonders auffallende 
Erscheinungen und Tod. 

Die Section (Prof. v. Hansemann) ergab allgemeine Anämie, Durchsetzung des ganzen 
Gehirns von zahlreichen punktförmigen Blutungen, Lebereirrhose, hämorrhagische Nephritis, 
Pericarditis, Fettmetamorphose des Myocards; in der linken Pleurahöhle ca. 500 ccm klares, 
gelbliches Serums, in der rechten etwa 100 ccm sanguinolenter Flüssigkeit und mehrere 
grosse Blutcoagula, die auf 500 g geschätzt werden. Der Unterlappen der rechten Lunge 
atelectatisch, comprimirt. Die nähere Untersuchung der Rippenwand ergab als Blutungsquelle 
eine Verletzung der Intercostalarterie im Bereich des Stichcanals. Speciell war das hier nahezu 
2 mm dicke, nicht sehr rigide Gefäss durch den dicht vom unteren Rippenrand geführten Stich 
am inneren unteren Umfang zu reichlich einem Drittheil der Circumferenz eingerissen, 
derart, dass eine Millimetersonde eben noch glatt eingeführt werden konnte. 


Nach Lage der Sache durfte nicht geleugnet werden, dass die unmittelbare 
Todesursache in der Blutung gegeben war, wenn Patient auch ohne die Arterien- 
verletzung sein elendes Dasein bald beschlossen hätte. 

Meine ursprüngliche Meinung, dass das Anstechen der Intercostalarterie im 
ersten Falle durch einen abnormen Verlauf!) der letzteren bedingt gewesen 
sein. mochte, kann ich Angesichts der näheren Umstände des zweiten Falles 
nicht mehr aufrecht erhalten. Vielmehr bewejsen diese, dass auch der nor- 
male Verlauf und ein annähernd normales Oaliber der Zwischen- 
rippenarterie in der üblichen Punctionsgegend trotz der verhältniss- 
mässig geschützten Lage?) eine gefährliche Verletzung beim Brust- 
stich nicht ausschliesst; dann nämlich, wenn der letztere dicht am unteren 
Rande der oberen Rippe geführt und dem Troikar eine schiefe Richtung nach 
oben gegeben wird. Es geht des Ferneren aus den beiden Beobachtungen hervor, 


1) Ob hier wesentliche Abweichungen vom gesetzmässigen Verhalten (vergl. die nächste 
Anmerkung) als congenitale vorkommen, ist mir nicht bekannt. Wohl aber können Narben- 
bildungen nach Verletzungen der Brustwand erhebliche Deviationen bedingen. So seizte es 
bei einem 52jährigen Pleuritiker, den ich Anfang vorigen Jahres punctirt, eine arterielle Blutung 
nach dem Herausziehen der im unteren Theil des breiten Zwischenrippenraumes eingestossenen 
Canüle, nachdem ein halbes Jahr zuvor an der Stichstelle ein Rippenbruch stattgefunden. 
Offenbar war diese Blutung nur deshalb mässig geblieben, weil die verletzte Arterie durch das 
umhüllende Narbengewebe wesentlich verengt worden. 

2) Die hier in Betracht kommenden Intercostalarterien theilen sich bekanntlich gleich 
nach ihrem Eintritt in den Zwischenrippenraum in einen unbedeutenden hinteren und einen 
die Fortsetzung des Stammes bildenden vorderen Ast. Der letztere tritt nach Entsendung eines 
kleinen hier kaum in Geltung tretenden unteren Zweiges (Ram. supracostalis) als Ramus 
superior in die Furche, welche am unteren Rippenrand durch die vorspringende Leiste gebildet 
wird. Ich habe mich aber wiederholt davon überzeugt, dass die Arterie streckenweise das Niveau 
des unteren Rippenrandes nach unten überragt. Der Schutz, den der genannte Falz 
gewährt, ist also kein absoluter. Vollends kann ein schräg aufwärts geführtes Instrument das 
Blutgefäss voll treffen. 


156 FUERBRINGER, Zur Kenntniss der Gefahren der Pleurapunction. 


dass die Verletzung sich nicht durch eine pulsirende Blutung aus dem 
Sticheanal nach aussen zu verrathen braucht, ja dass selbst eme stärkere 
Blutung aus den — comprimirenden — Oanülen fehlen kann. 

Aus Obigem folgt als practisch wichtige Regel bei der Theraxpunction 
zumal Arteriosklerotischer, dicht am oberen Rande der unteren Rippe 
einzustechen, zum mindesten aber, wenn das auf Schwierigkeiten stossen 
sollte!), unentwegt auf die zur Rippenwand senkrechte, also beim Sitzen des 
Patienten horizontale oder selbst etwas nach unten schräge Führung des 
Stichs zu halten. 

Ich möchte nach dem Gesagten argwöhnen, dass unsere Verletzungen nur 
deshalb zu den verschwindenden Seltenheiten zählen2), weil die Arterie, welche 
in einem ziemlich lockeren Bett verläuft, der sie treffenden Instrumentenspitze in 
höherem Maasse auszuweichen geeignet sein dürfte, als man das ohne genaue 
Kenntnissnahme von den topographischen Verhältnissen anzunehmen geneigt ist. 

Dass Verletzungen des nahe dem oberen Rippenrand verlaufenden ge- 
nannten Ramus supracostalis bei der Paracentese häufiger eintreten, schliesse ich 
aus der nicht ‘allzu selten arteriellen Beschaffenheit des Inhalts der subcutanen 
kleinen und mässigen Hämatome, die dem Bewanderten sowohl bei der proba- 
torischen wie curativen Pleurapunction eine wohlvertraute Erscheinung im Bereich 
der Stichstellen sind. Die Kleinheit des Schlagaderastes dürfte nicht einmal bei 
concurrirender Arterioselerose eine wie auch immer beschaffene Verletzung Be- 
deutung gewinnen lassen. 


1) Das kann der Fall bei sehr fetten Individuen, ungewöhnlich engen Zischenrippen- 
räumen, sowie bei ängstlichen, unruhigen, ungeberdigen Patienten sein, welche zu einem 
ruhigen Verharren in gebückter Stellung im Augenblick des Einstichs kaum zu vermögen sind. 
Nicht selten führt hier das Binstechen etwas unterhalb des oberen Rippenrandes und schnelles 
Emporführen der Spitze über diesen in den Intercostalraum zum gewollten Ziel. Aber diese 
Manipulation pflegt schmerzhafter zu sein als der directe Einstich unter Vermeidung der Rippe. 

2) Freilich dürfte nur der kleinere Theil der Literatur übergeben sein: Einmal ist die 
Neigung zur Veröffentlichung solcher Fälle im Allgemeinen nicht gross, das andere Mal gehört, 
wie wir gesehen, die Section zur Aufdeckung des Vorfalls, der dem Arzte verborgen geblieben. 
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D: Lehre von dem Athmungscentrum in der Medulla oblongata, wie ich 
sie in eigenthümlicher Weise auf Grund fremder und eigener Versuche vor Jahren 
ausgebildet und seitdem, ausser in meinen Vorlesungen auch vor der weiteren 
Oeffentlichkeit wiederholt vertreten habe, hat zwar einige Beachtung, jedoch nur 
beschränkte Anerkennung gefunden. Da nun inzwischen manche Ergebnisse ex- 
perimenteller Untersuchungen bekannt geworden sind, welche diese Lehre in ihren 
Grundzügen zu stützen geeignet erscheinen, so will ich dieselbe hier, unter Be- 
rücksichtigung jener Ergebnisse noch einmal entwickeln. Den Ausgangspunkt 
bildet die in erster Linie erklärungsbedürftige Thatsache der sehr vollkommenen 
Coordination zwischen den an der Athmung betheiligten Muskeln. Mag das 
Athembedürfniss gering sein, wie bei der Ruhe des Gesunden, oder derart ge- 
steigert, dass alle Auxiliarmuskeln in Thätigkeit gerathen, stets ist der Wechsel 
in der Erregung der betheiligten Muskeln, sowohl dem zeitlichen Verlauf, als 
auch dem Intensitäts-Verhältniss nach ein zweckmässiger. Die Zahl der coor- 
dinirt wirkenden Muskeln ist in letzterem Falle anerkanntermaassen eine grosse, 
die Erklärung also eine scheinbar schwierigere und man könnte meinen, einen 
grundsätzlichen Vortheil zu gewinnen, wenn man einen Erklärungsversuch zu- 
nächst auf den einfacheren Fall bei ruhiger Athmung beschränkte. Eine wirk- 
liche Vereinfachung für die grundlegenden Betrachtungen würde auf diesem Wege 
aber nur dann gegeben sein, wenn man annehmen dürfte, dass für die normale 
Athmung bei Körperruhe die Thätigkeit eines einzigen Muskels ausreichte. Man 
hat ja auch vielfach von einer rein diaphragmatischen Athmung gesprochen, wo- 
gegen jedoch mit aller Entschiedenheit betont werden muss, dass es eine solche 
normalerweise nicht giebt. 

Beobachtet man ein mit der Bauchseite nach oben auf ein Brett gebun- 
denes, ruhig athmendes Kaninchen, so erkennt man allerdings am Rumpf als 
einziges Zeichen der Athmung inspiratorische Vorwölbung der Bauchwandungen 
(namentlich in den seitlichen Partien), während der Thorax ganz unbewegt er- 
scheint. Hieraus hat man auf rein diaphragmatische Athmung geschlossen. Aber 
abgeschen davon, dass zudem an der Nase ohne Weiteres und an der Glottis bei 
Laryngoskopie präinspiratorische Erweiterung zu sehen ist, ändert sich auch am 
Rumpfe das Bild sofort, wenn man die inspiratorische Lungenerweiterung wirklich 
ausschliesslich dem Diaphragma überlässt, wie es nach Durchtrennung der Medulla 
spinalis im ersten Dorsalsegment geschieht (mittels einer vorher um das freige- 
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legte Rückenmark geführten Fadenschlinge): bei jeder Inspiration wird der Thorax 
jetzt stark eingezogen, offenbar weil inspiratorische Muskelactionen fortgefallen 
sind, welche vorher den Thorax zwar nicht erweiterten, aber doch gegen die Ein- 
ziehung schützten. Die erste Folge der durch die -Diaphragmacontraction be- 
wirkten Vergrösserung des Lungenvolumen ist ein negativer Luftdruck in den 
Alveolen, welcher bei starrem oder durch Muskelkraft fixirtem Brustkorbe nur 
das Einströmen der Luft von aussen veranlasst; da die Widerstände in den 
Luftwegen aber erhebliche sind, wird, noch ehe der Druckausgleich auf dem 
angegebenen Wege vollzogen ist, ein Brustkorb, dessen Thoraxmuskeln schlaff 
bleiben, durch das Ueberwiegen des Atmosphärendruckes von aussen zusammen- 
gedrückt. Bei diesem Versuch nimmt übrigens, wie man aus Athemvolumen- 
curven lernt, die Respirationsgrösse nicht ab, sichtlich weil das Diaphragma com- 
pensatorisch in stärkere Thätigkeit geräth, wie man an der umfangreicher ge- 
wordenen inspiratorischen Ausbuchtung der Bauchwände auch erkennt. Die 
Lüftung der Lungen erfolgt in normalem Umfange und das Thier athmet, wenn 
man es vor Abkühlung schützt, stundenlang im demselben Typus fort; man er- 
sieht daraus, dass das Schlaffbleiben der Thoraxmuskeln nicht auf Reizung von 
Hemmungsbahnen durch die Ligatur beruht, sondern eine reine Ausfallserscheinung 
ist. Ferner ergiebt sich dann noch der Schluss, dass Athemreize (des Blutes), welche 
die Athembewegungen an Nase, Glottis und Diaphragma zu unterhalteu im Stande 
sind, auf die von den proximalen Theilen abgetrennten Athemmuskelcentren der 
thoracalen Segmente unwirksam bleiben; diese Centren sind, wenn überhaupt, 
nur in geringem Grade antochthoner Erregung fähig, sie senden Erregungen den 
zugehörigen Muskeln nur zu, wenn sie selbst solche auf erregungsleitender Nerven- 
bahn vom Hirnstamme her erhalten haben. Diese Frregungen sind nicht tonischer 
Natur, wie noch Traube angenommen hatte, derart, dass durch gleichmässige 
dauernde Contraktion der Intercostales externi und interni, während Inspiration und 
Exspiration der Thorax .abgesteift erhalten würde, sondern sie sind rhythmisch, da 
wenigstens für die Intercartilaginei bej mässig vertiefterAthmung experimentell er- 
wiesen ist, dass sie synchron mit dem inspiratorischen Herabtreten des Zwerch- 
fells in Contraction gerathen und synehron mit der exspiratorischen Erschlaffung 
des Zwerchfells erschlaffen !). 

Für das Kaninchen, an welchem die Untersuchungen über die -Athmungs- 
innervation am eingehendsten durchgeführt worden sind, ist also anzunehmen, dass 
an der Inspiration bei ruhiger Athmung coordinirt betheiligt sind: 

1. Muskeln der Nase, 2. des Kehlkopfes, 3. das Diaphragma und 4. die 
Intercostales externi, sowie die Intereartilaginei, welche Muskeln innervirt werden: 
1. durch den Nervus facialis aus dem Nucleus facialis, 2. durch den Laryngeus 
inferior aus dem motorischen Vaguskern, 3. durch den Nervus phrenicus aus Zellen 
der grauen Vordersäulen vom IV.—VI. Cervicalsegment und 4. durch die Nervi 
intereostales aus motorischen Zellen aller thoracalen Segmente des Rückenmarkes. 


1) Paul Masoin und Rene du Bois-Reymond, Zur Lehre von der Function der 
Museuli intercostales interni. Du Bois-Reymond’s Archiv. 1896. S. 85. 
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Bei dem ruhig athmenden Menschen freilich fehlt die praeinspiratorische 
Nasenerweiterung und es ist auch kein strenger Beweis dafür erbracht, dass an 
seiner gewöhnlichen diaphragmatischen Athmung Muskeln betheiligt sind, welche 
von thoracalen Rückenmarksegmenten innervirt werden. Die Wahrscheinlichkeit 
spricht dafür, wie sich aus folgendem Zusammenhange ergiebt. Die costalen 
Zacken des Zwerchfelles müssen bei ihrer Contraction an den unteren Rippen 
einen Zug nach einwärts, aufwärts ausüben, welcher, wenn er zur Geltung käme, 
die inspiratorische Thoraxerweiterung beeinträchtigen würde. Von einer ent- 
sprechenden Rippenbewegung ist aber nichts wahrzunehmen. Nun hat: freilich 
Donders auf eine zweckmässige Gegenwirkung aufmerksam gemacht, welche 
ohne Betheiligung anderweiter Muskelzüge eintreten könnte. Er wies darauf hin, 
dass die Gestalt des Bauchinhaltes die eines Ovoids wäre und dass, da der In- 
halt wesentlich incompressibel, also von annähernd constantem Volum sei, das 
Ovoid bei der Verkleinerung seiner Oberfläche durch die Zwerchfellcontraction 
der Kugelform zustreben müsse, d. h. einer Form, bei welcher dem gleichen 
Volum eine kleinere Oberfläche zukäme und hierbei müsste an der Wand der 
unteren Thoraxapertur ein Zug nach unten und aussen ausgeübt werden. Als 
sich aber nach Ausbildung der Asepsis die Gelegenheiten häuften, die Athmung 
am Menschen mit weit eröffnetem Abdomen zu beobachten, konnte man, auch 
bei kräftig arbeitendem Zwerchfell und nach Ausschluss des Donders’schen 
Mechanismus, das Ausbleiben der erwarteten Rippenbewegung constatiren. 

Ein Muskel, dessen rechtzeitige rhythmische Contraetion sie verhindern kann, 
ist der Serratus postieus inferior und dieser wird nicht nur von dem distalen 
Dorsalmark, sondern wahrscheinlich auch von dem Lumbalmark aus innervirt. 

Uebrigens sind auch klinische Beobachtungen veröffentlicht worden, aus 
denen hervorgeht, dass bei Ausschluss der Betheiligung der Intereostalmuskeln an 
der Athmung und zwar nach Trauma zwischen Cervical- und Dorsalmark, starke 
inspiratorische Einziehung von Intercostalräumen in die lirscheinung trat, woraus 
geschlossen werden könnte, dass normaler Weise die Intercostales externi an der 
Inspiration des Menschen betheiligt seien, wenn nicht die Beschreibung der kli- 
nischen Beobachtungen etwas lückenhaft wäre. Wie sehr der Ergänzung fähig 
und bedürftig unsere Kenntnisse der menschlichen Verhältnisse auf diesem Ge- 
biete sind, habe ich an anderer Stelle entwickelt!); nur Beobachtung am Kran- 
kenbett durch physiologisch geschulte Kliniker kann hier Wandel schaffen 

Während es also für den Menschen nur wahrscheinlich ist (freilich im 
hohen Grade), dass an der ruhigen Inspiration mannigfache und zerstreut inner- 
virte Muskel betheiligt sind, so ist dies für das Kaninchen sicher und da an 
diesem Thiere wohl die meisten hierhergehörigen Erfahrungen gesammelt worden 
sind, so ist es gewiss in erster Linie erklärungsbedürftig, wie Muskeln, deren 
motorische Nervenfasern so zerstreut entspringen, vom Facialiskern bis zu den 
Lumbalsegmenten, zu coordinirter Inspirationsthätigkeit veranlasst werden. 


1) Ueber thoracale Athmung. Prager med, Wochenschr. 1896. No. 44, 45. 
Leyden-Festschrift. 11 
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Für Coordinationseinrichtungen im Centralnervensystem kommen wesentlich 
drei Möglichkeiten in Betracht: 1. Räumliche Zusammenordnung der den coor- 
dinirten Muskelfasern zugehörigen motorischen Nervenzellen derart, dass sie unter 
gleichen Bedingungen der Entwickelung, Blutversorgung und Erregungszuleitung 
stehen (homogenetische oder koinotrophische Coordination). 2. Räumliche Zu- 
sammenordnung in demselben Sinne (nicht der Ursprungszellen selbst für die 
motorischen Wurzelfasern sondern) von Zellen, die weithin reichende (vielleicht 
nach Sherrington sich spaltende) Strangfasern mit entsprechend vielen Colla- 
teralen aussenden, so dass von einer dieser Strangzellen aus viele und weitzer- 
sireute motorische Nervenzellen gleichzeitig und gleich stark erregt werden 
können, oder nach nochmaliger, vielleicht auch wiederholter Neuroneinschaltung in 
passendem Verhältniss nach Zeit und Intensität (hierarchische Coordination). 
3. Erregungsleitende Verbindungen zwischen den den coordinirten Muskeln zugehö- 
rigen Gruppen motorischer Nervenzellen, derart, dass eine unmittelbare gegenseitige 
Beeinflussung dieser Zellgruppen in Bezug auf ihren Thätigkeitszustand möglich 
ist (associatorische Coordination), etwa durch Theilung jedes Axons der associirten 
motorischen Zellgruppen in eine motorische Wurzelfaser und in eine Strangfaser, 
welche letztere die Erregung an Zellen anderer Gruppen mittheilt. 

Die ursprüngliche und für die einfachsten Aufgaben ausreichende Art der 
Coordination ist gewiss diejenige, welche darauf beruht, dass die coordinirten 
Nervenzellen wegen der Gleichheit ihrer Abstammung und Lebensgeschichte die 
gleichen Eigenschaften besitzen und dass sie jeweilig die gleichen Beeinflussungen 
von aussen erfahren. Gewiss sind diese Voraussetzungen erfüllt für diejenigen 
— meistens wohl auch räumlich zusammengeordneten — Nervenzellen, welche der 
ürregung je einer bestimmten Gruppe von Muskelfasern desselben anatomisch 
einheitlichen Muskels vorstehen, einer solchen Gruppe nämlich, deren Fasern stets 
gleichzeitig in Thätigkeit gerathen. Thatsächlich handelt es sich hierbei auch um 
Coordination!), wenn man sich auch daran gewöhnt hat, dieses Wort nur auf 
das Zusammenwirken verschiedener anatomisch einheitlicher Muskel zu beziehen. 
Dass auch Coordination in dem gewöhnlichen Sinne des Wortes dadurch zu 
Stande kommt, oder wenigstens unterstützt wird, dass synergische Muskelfaser- 
gruppen verschiedener Muskeln in räumlich zusammengeordneten Gruppen 
homogenetischer und koinotrophischer Nervenzellen vertreten sind, dafür spricht 
der Umstand, dass es gelingt, denselben Muskel von mehreren benachbarten 
Rückenmarkswurzeln aus mit je einem aliquoten Theile seiner Muskelfasern in 
Erregung zu versetzen), so dass ein solcher Muskel mit einem Theil seiner Fasern 


1) Der Vollständigkeit unserer Betrachtung wegen mag übrigens auch noch darauf hin- 
gewiesen werden, dass schliesslich der allereinfachste Apparat für Coordination in diesem 
Sinne schon in jeder einzelnen motorischen Nervenzelle gegeben ist, welche ja durch Ver- 
mittelung der im Muskel gelegenen Termivalverzweigungen ihrer motorischen Nervenfaser stets 
mehrere Muskelfasern gleichzeitig in Thätigkeit versetzt. Es soll auch solche Nervenzellen mit 
mehr als einem Achsencylinderfortsatz geben. 

2) J. Gad, Ueber einige Beziehungen zwischen Nerv, Muskel und Centrum, Festschr. d, 
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in dem einen, mit einem anderen in einem anderen Rückenmarksegment ver- 
treten zu sein scheint und zwar durch motorische Nervenzellen, von denen die 
Einen durch räumliche Zusammenordnung mit neurocellulären Vertretern von An- 
theilen bestimmter synergischer Muskeln in den Dienst der einen Öoordination 
treten und durch die Zusammenordnung mit denen der Muskelantheile anderer 
Muskeln in den Dienst einer anderen Coordination. Wie dies zu verstehen ist, 
geht aus einem einfachen Beispiel hervor, welches längere Zeit als realisirt ge- 
golten hat. Es war dieses gegeben in der Annahme der doppelten Vertretung 
jedes inneren geraden Augenmuskels sowohl im Oculomotoriuskern (behufs Co- 
ordination mit dem anderseitigen Internus zur Convergenzbewegung) als auch im 
gekreuzten Abducenskern (binoculare Seitenwendung des Blickes). Man ist jetzt 
mehr geneigt, für diese Coordinationen besondere Centren ausserhalb der Augen- 
muskelkerne anzunehmen, welche nach hierarchischem Prineipe durch Vermitte- 
lung von Fasern des hinteren Längsbündels wirken und von denen das Bine 
Zellen beider Oculomotoriuskerne, das Andere Zellen des einen Oculomotorius- und 
des gekreuzten Abducenskernes zu gleichzeitiger Thätigkeit veranlasse. Das Beispiel 
kann also jetzt wohl noch zur Erläuterung der Vorstellung einer Coordination auf 
Grundlage der räumlichen Zusammenordnung homogenelischer koinotrophischer 
Nervenzellen, nicht aber als Beweis ihrer Realisirung dienen. Trotz des der- 
zeitigen Mangels eines solchen Beweises wird man die Vorstellung selbst noch 
nicht aufzugeben brauchen, da sie ja auf Grund der oben angeführten experi- 
mentellen Thatsachen (und gewisser pathologischer Erfahrungen) am Rückenmarke 
gewonnen ist und da eine solche Coordinationseimrichtung, so beschränkt ihre 
Leistungsfähigkeit an sich auch sein würde, die hierarchische Uoordination wirk- 
sam unterstützen könnte. Immerhin liegt keine Veranlassung vor, auf diese 
Betrachtung hier noch weiter einzugehen, da für das Zusammenwirken der ver- 
schiedenen Inspirationsmuskel eine Coordination auf Grund von räumlicher Zu- 
sammenordnung motorischer Ganglienzellen nicht in Betracht kommen kann. Die 
Erfahrungsgrundlage für die Vorstellung einer solchen Coordination weist nur auf 
benachbarte Segmente als den Sitz der Einrichtung bin, während die motorischen 
Nerven für die Inspirationsmuskeln weithin zerstreut entspringen. 

Homogenesis und Komotrophie von Nervenzellen braucht aber nicht dauernd 
an die räumliche Zusammenordnung, welche in früheren Entwickelungsstadien 
bestanden haben muss, gebunden zu sem. Zellen gemeinsamen Ursprungs 
können, auch wenn sie bei dem Wachsthum weit von einander gerückt sind, 
unter den einfachen Lebensbedingungen früher Entwickelungsphasen stets gleiche 
Lebensschicksale gehabt und sich deshalb auch solche Gleichheit der Eigen- 
schaften bewahrt haben, dass sie unter äusserer Beeinflussung z. B. von Seiten 
des Blutes — welche in frühen Entwickelungsstadien ebenfalls räumlich nicht sehr 
verschieden sein, werden — gleichzeitig und gleichmässig in Erregung gerathen. 
Med. Fac. zur Ill. Saecularfeier der Alma Julia Maximiliana. Würzburg 1882. Bd. II. S. 43. — 


Sitzungsber. d. Würzb. physik. med. Ges. 19. Juli 1880 und Verh. d. physiol. Ges. zu Berlin 
15. Oct. 1880. 
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Dass Nervenzellen, welche stets gleichmässig thätig waren, hierin noch eine 
Zeitlang fortfahren, auch wenn die Nervenbahnen zwischen ihnen unterbrochen 
sind, beweisen Versuche von Schiff und Langendorff, welche Autoren zeigten, 
dass nach Medianspaltung der Medulla oblongata die bilaterale Symmetrie der 
Athmung zunächst noch erhalten bleibt, dass aber beide Seiten ausser Tritt ge- 
rathen und bleiben, wenn man dann den einen Vagus oder Trigeminus gereizt 
hat. Dass bei intacter Medulla oblongata die Symmetrie der Athmung durch 
solche Reizungen nicht gestört wird, muss auf eine Ooordination der symmetrisch 
gelegenen Nervenzellen unter Vermittelung von hin und her kreuzenden Fasern 
wahrscheinlich nach Art associatorischer Coordination beruhen und worauf 
es uns hier ankommt ist, dass nach Ausschaltung dieser Ooordinationsvorrichtung 
die bisherige Ordnung der Bewegung nicht ohne Weiteres aufhört, sondern erst 
nachdem eine einseitige äussere Beeinflussung stattgefunden hat. 

So mag es denn auch auf Homogenesis und Koinotrophie beruhen, wenn 
neugeborene Kätzchen nach Abtrennung der Medulla spinalis von der Oblongata 
regelmässig weiter athmen, wie Rokitanski und Langendorff angegeben 
haben; hier braucht eine besondere Einrichtung für das Zusammenwirken der In- 
spirationsmuskeln noch nicht zu bestehen oder noch nicht von Belang zu sein, 
da noch zu wenig Gelegenheit für verschiedene Beeinflussung der allerdings schon 
zerstreut liegenden Nervenzellgruppen gegeben war und gegeben ist. Dass aber 
bei dem erwachsenen Säugethier die Dinge anders liegen, ist zu erwarten und 
ist auch bewiesen worden. 

Allerdings haben Brown-S&quard, Langendorff und Wertheimer mit 
vielem Eifer die Ansicht vertreten, dass auch bei dem erwachsenen Hunde die 
regelmässige Thätigkeit der Athemmuskelcentren unabhängig von höheren Centren 
erfolge, wobei sie an eine ebenso einfache Sicherung der Ooordination gedacht 
haben, wie wir sie für das Neugeborene wohl zugeben konnten. Dass bei dem 
ausgewachsenen Hunde die Athmung nach Durchtrennung des proximalen Cervi- 
calmarkes ohne Weiteres nicht fortbesteht, liegt, wie die genannten Autoren be- 
tont haben, gewiss daran, dass bei der Durchtrennung Hemmungsbahnen für die 
inspiratorischen Athemmuskelcentren gereizt wurden, welche bei dem Neugeborenen 
noch nicht entwickelt zu sein brauchen. Hielten sie erwachsene Hunde nach 
derartiger Operation durch künstliche Respiration am Leben, bis die Hemmungs- 
wirkung etwa nach einer Stunde abgeklungen sein konnte, so sahen sie in der 
That nach Unterbrechung der künstlichen Ventilation Athembewegungen wieder- 
kehren, mit denen die Thiere auch ohne äussere Hilfe ihr Leben noch eine Zeit- 
lang weiter fristeten, und Controlversuche von anderen Seiten haben diese Be- 
obachtung bestätigt. Der aus derselben gezogene Schluss, dass das Rückenmark 
des erwachsenen Säugethieres unabhängig von der Medulla oblongata eine für 
das normale Leben ausreichende Athmung unterhalte, kann aber doch nicht an- 
erkannt werden. Die Art, wie die Athemmuskeln solcher Thiere nach Unter- 
brechung der künstlichen Ventilation in Thätigkeit gerathen, unterscheidet sich 
kaum von den auch in anderen Muskeln gleichzeitig auftretenden tonischen und 
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klonischen Krämpfen, es tritt unter ihrer Wirkung allerdings etwas Luftbewegung 
durch die Trachea ein, diese ist aber viel zu geringfügig, um für ein normales 
Bedürfniss auszureichen und wenn sie dennoch genügt, um die so behandelten 
Thiere noch einige Zeit am Leben zu erhalten, so liegt dies daran, dass ihre 
Temperatur in Folge der Rückenmarksdurchtrennung und der lange fortgesetzten 
künstlichen Athmung so stark gesunken ist, dass sich der Umfang ihres Stoff- 
wechsels auf den des Kaltblüters redueirt hat. 

Führt man bei dem erwachsenen Kaninchen Hemisection im proximalen 
Öervicalmark aus, so braucht man keine künstliche Athmung anzuwenden, um 
das Thier am Leben zu erhalten; die Athmung steht auf der operirten Seite 
zwar sofort still, das Thier athmet aber mit der anderen Seite coordinirt und 
sehr ausgiebig weiter und es bleibt überreichliche Zeit für das Abklingen der 
Hemmungswirkung. Als man an die Ausführung derartiger Versuche gegangen 
war, erhielt man zunächst unregelmässige Erfolge, bei einigen Thieren kehrte die 
Athmung auf der operirten Seite wieder, bei anderen nicht. Die ersteren Er- 
folge lehrte dann Porter stets sicher dadurch hervorzurufen, dass man der 
Hemisection auf der einen Seite nach einiger Zeit die Phrenieusdurchschneidung 
auf der gekreuzten Seite folgen lässt. Man sieht dann das der Inspection zugänglich 
gemachte Zwerchfell auf der Seite der zweiten Operation stillstehen, während die 
bis dahin ruhende Hälfte (auf der Seite der Hemisection) sofort wieder zu arbeiten 
beginnt, woraus man sieht, dass der Phrenicuskern auf der hemisecirten Seite 
seine Muskelfasern nicht darum in Ruhe gelassen hatte, weil er etwa unerregbar 
wesen wäre, sondern weil ihm keine Erregung zugeflossen war. Da der 
beschriebene Erfolg ausbleibt, wenn das ÜOervicalmark der Länge nach in der 
Medianebene gespalten ist, so muss die Medulla oblongata auf jeden Phrenicus- 
kern auch durch Vermittelung der anderseitigen Rückenmarkshälfte einen Einfluss 
ausüben können. Porter operirte nun Kaninchen so, dass er der proximalen Hemi- 
section eine Längsspaltung des Cervicalmarkes vorausschickte und zwar so sorgfältig, 
dass er die Thiere, und es war eine grosse Anzahl über Wochen am Leben erhalten 
konnte; bei allen diesen blieb dann die Athmung dauernd auf die nicht hemise- 
eirte Seite beschränkt.!) Wir sehen hieraus, dass das von jeder Nervenverbindung 
mit der ÖOblongata abgetrennte Phrenicuscentrum ohne besondere Athemnoth 
überhaupt keine Erregungsimpulse aussendet und da auch die Athmung, welche 
das erwachsene Rückenmark nach seiner Isolirung bei äusserster Athemnoth nur 
noch unterhalten kann weder coordinirt noch für die Bedürfnisse eines normalen 
Warmblüterstoffwechsels zureichend ist, so kann die normale Coordination der 
Athembewegungen beim erwachsenen Säugethier nicht wie bei dem Neugeborenen 
auf dem einfachen Princip der Homogenesis und Koinotrophie (ohne räumliche 
Zusammenordnung) beruhen, es muss vielmehr zu ihrer Erklärung ein anderes 
Prineip herangezogen werden und zwar ein solches, bei welchem der als noth- 


1) W.T. Porter and W. Muhlberg, Experiments concerning the prolonged inhibition 
said to follow injury of the spinal cord. The American Journal of Physiologie. IV. p. 334. 
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wendig erkannten Beeinflusssung der spinalen Athemmuskelcentren durch die 
Medulla oblongata Rechnung getragen wird. 

Für die thatsächlich vorhandene Realisirung der oben als „hierarchisch“ 
bezeichneten Coordinatiosweise hat der Verfasser vor Jahren den Erweis erbracht 
an dem Beispiel des Beugecentrums für die Hinterextremitäten im proximalen 
Röckenmarke des Frosches.!) Bei streng localisirter Strychninisirung dieses Rücken- 
markstheiles an dem decapitirten Frosch erhielt er als Erfolg jeder Reizung an den 
Hinterextremitäten zunächst Verstärkung des coordinirten Beugereflexes und bei 
Anwachsen der (localisirt gebliebenen) Strychninwirkung Beugetetani, welche so 
heftig waren, wie die bekannten und für die allgemeine Strychnmisirung so 
characteristischen Strecktetani. Unter der jetzt wohl allgemein getheilten An- 
nahme, dass die Strychninwirkung auf der Beeinflussung centraler Nervenzellen 
beruhe und auf Grund des ad hoc geführten Beweises, dass motorische Ganglien- 
zellen, deren Axencylinderfortsätze zu motorischen Fasern distaler Rückenmarks- 
wurzeln würden, im proximalen Theile nicht vorhanden sind, musste eine andere 
Kategorie von Nervenzellen für die beobachtete Wirkung in Anspruch genommen 
werden und zwar von solchen, welche zu den motorischen Nervenzellen niedrigster 
Instanz in präordinirtem Verhältniss ständen. Da Strangfasercollateralen damals 
noch nicht bekannt waren, konnte eine bestimmte Vorstellung davon, wie die 
einzelne solcher präordinirten Zellen eine grössere Zahl von motorischen, zu 
verschiedenen Muskeln gehörigen Nervenzellen coordiniren könne, noch nicht ge- 
gegeben werden, dass es aber geschehe, wurde aus der bestimmt nachgewiesenen 
Thatsache der Präordination geschlossen und es wurde die Vermuthung ausgesprochen, 
dass die einzelnen Zellen höherer Ordnung „wie Oenturionen einer ganzen Zahl 
anderer Zellen präordinirt wären.“ Dass die Ooordinationszellen des „Beuge- 
centrums im proximalen Froschrückenmarke“ weder der Form noch Lage nach 
unter den grossen Ganglienzellen der grossen Vordersäulen zu suchen seien, ging 
aus gewissen Zählungsressltaten von Gaule und Birge hervor, welche nach 
Anbringung einer begründeten Correctur ergaben, dass im ganzen Froschrückenmark 
etwa 40 pCt. weniger derartige Elemente vorhanden sind als Nervenfasern durch die 
sämmtlichen vorderen Wurzeln austreten. Berücksichtigt man auch, dass unter 
letzteren Fasern eine unbekannte Anzahl visceraler, also nicht aus grossen 
Ganglienzellen der grauen Vordersäulen entspringender Nervenfasern vorhanden 
sind, so wird man doch nicht erwarten können, dass von den nicht besonders 
zahlreichen grossen Ganglienzellen des Vorderhorns im proximalen Froschrücken- 
mark etwelche für eine andere Function als für Versorgung der Muskeln der 
Vorderbene und des Schultergürtels mit direeten motorischen Bahnen übrig 
wären. Es wurde also für diese Coordinationszellen nicht nur eine andere 
Function, sondern auch eine andere Form und Lage in Anspruch genommen 
und damit etwas antieipirt, was jetzt allgemein als Strangzelle im Rückenmarke 


1) Centren und Leitungsbahnen am Rückenmark des Frosches. Verhandl. der physik. 
med, Ges. zu Würzburg. N. F. XVIII. No. 8. 





Natur und Lage des inspiratorischen Coordinationscentrums in der Medulla oblongala. 167 


acceptirt ist. Die Strangfasern solcher Strangzellen haben Collateralen und diese 
Zellen erscheinen deshalb für den Coordinationsdienst in hierarchischem Sinne 
oder als Coordinationszellen sehr geeignet. 

Die an diesem Beispiel genau studirte hierarchische Öoordinationseinrichtung 
glaubte Verfasser nun auch bei der Coordination der Inspirationsmuskeln voraus- 
setzen zu dürfen und er stellte den Complex solcher Coordinationszellen, deren 
Sitz aus den angegebenen Gründen in der Medulla oblongata vermuthet werden 
musste, als „Inspirationscentrum in der Medulla oblongata“* den verschiedenen 
„Inspirationsmuskelcentren im Rückenmarke* gegenüber, dem ersteren dabei 
eine präordinirte Stellung in dem angegebenen Sinne zuweisend. 

Bei dem Bestreben, den Complex der Coordinationszellen für die Inspira- 
tion in der Medulla oblongata genauer zu localisiren, wurde der Verfasser von 
Marinesco unterstützt. In gemeinsamer Arbeit!) ergab sich, dass alle von 
früheren Autoren als „Athmungscentrum“* gedeuteten Formationen entfernt werden 
konnten, ohne dass die coordinirte Athmung aufhörte, wenn nur bei der Exstir- 
pation vorsichtig verfahren wurde, derart, dass nur sehr wenig Substanz, vom 
Boden des 4. Ventrikels in die Tiefe vordringend, auf einmal entfernt wurde 
durch unblutig wirkende Aetzungen und dass das Abklingen jeder der hierbei 
sehr deutlich hervortretenden Hemmungswirkungen vor weiterem Vordringen in 
die Tiefe abgewartet wurde. Diese Vorsicht liess erst im Stiche, d. h. es trat 
definitiver Stillstand der Athmung auf der operirten Seite ein, wenn (beim Ka- 
ninchen) grössere Partien der Formatio reticularıs grisea (zu beiden Seiten 
der Hypoglossuswurzel) entfernt worden waren. Es gelang auch, an der 
unverletzten Medulla oblongata mittelst feiner bis zu ihrer Spitze lackirter Nadeln, 
welche von der Rautengrube aus eingestochen wurden, diese Gegend gut loca- 
lisirt zu reizen und es ergab sich hierbei, und zwar nur wenn die Nadelspitzen 
an der richtigen Stelle sassen, eine ganz regelmässige und charakteristische Ein- 
wirkung auf die Athmung. 

Während Reizung distaler gelegener Theile der Inspirationsbahn, sei 
es im Üervicalmark, sei es in den Nervi phrenici keine Aenderung der Athem- 
rhythmus ergiebtt — die Athmung vollzieht sich hierbei in unveränderter Form 
um eine inspiratorisch verschobene Mittellage —, besteht der Erfolg der Reizung 
der Formatio reticularis in einer Steigerung der Athemfrequenz. 

Während so schon Manches zusammengetroffen war, um die von mir ver- 
tretene Auffassung, die von gewisser Seite nicht einmal als eigenartig erkannt 
wurde, zu stützen, waren Exner und Grossmann mit einer ganz andersartigen 
Anschauung hervorgetreten. Sie blieben zwar ebenfalls auf dem Boden der An- 
nahme stehen, dass die spinalen Athemmuskelcentren (speciell das Phrenicus- 
centrum) unabhängig von der Medulla oblongata die Athmung nicht unterhalten 
können, glaubten aber ohne die Annahme eines einheitlichen, sämmtlichen Athem- 


1) Ueber das Athmungscentrum in der Medulla oblongata. du Bois-Reymond’s Archiv. 
1893. 5.119. 
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muskelcentren des Rumpfes und des Kopfes praeordinirten Coordinationscentrums 
auskommen zu können, indem sie associatorische Verknüpfungen zwischen diesen 
Muskelcentren annahmen. Die Grundlage für diese Auffassung bildeten die von 
ihnen beobachteten Erfolge von Experimenten!), bei denen sie Schnitte führten 
zwischen dem Vaguscentrum einerseits und dem Facialiscentrum oder dem Phre- 
nicuscentrum andererseits. Sie sahen, dass nach ersterer Schnittführung allein 
die Athembewegungen des Zwerchfells und der Glottis fortbestanden, die Nasen- 
athmung dagegen sistirte, dass nach der zweitgenannten Durchschneidung, wenn 
sie allein ausgeführt war, Nasen- und Glottisathmung fortbestanden, die Zwerch- 
fellathmung aber sistirte und dass, wenn beide Schnittführungen eombinirt worden 
waren, die Athembewegungen überall aufgehört hatten und sie schlossen hieraus, 
dass keins der genannten Muskelcentren für sich, sondern nur so lange es we- 
nigstens noch mit Einem der Anderen in leitender Verbindung steht, die Energie 
aulbringt, um seine Muskeln im Dienste der Athmung zu erregen. Es würde 
hiernach eine wechselseitige Verknüpfung zwischen diesen ÖUentren angenommen 
werden müssen, etwa nach Art des oben für eine „associatorische Coordination* 
vorgeschlagenen histologischen Schemas. 

Abgesehen davon, dass der Vorgang im Grosshirn, welcher zuerst als Asso- 
clation bezeichnet worden ist, nach einem derartigen Schema wird vorgestellt 
werden müssen, haben wir auch für die Realisirung ähnlicher associatorischer 
Coordinationen im Hirnstamme Anhaltspunkte. An eime solche ist wiederholt 
gedacht worden zur Erklärung der eigenthümlichen Art, in welcher sich die den 
letzten Schluckact ausmachende Erregungswelle des Oesophagus fortpflanzt. 
Früheren widersprechenden Angaben gegenüber hat Mosso über allen Zweifel 
sicher gestellt, dass diese Welle den thoracalen Theil des Oesophagus richtig er- 
greift und durchläuft, auch wenn dieser von dem cervicalen vollkommen getrennt 
ist. Der centrale Mechanismus kann verschieden vorgestellt werden, unter An- 
derem aber auch so, dass das Öentrum, welches den Cervicaltheil innervirt, auf 
einem besonderen nervösen Wege auch dem thoracalen Theil Erregung zusendet 
und zwar, da dies mit erheblicher Verzögerung geschieht, auf einem Wege, dem 
wiederum Ganglienzellen eingeschaltet sind. Die beiden Centren, zu deren Con- 
struction wir so kommen, müssen associatorisch verknüpft sein, aber nur in ein- 
seitiger Richtung, während die Exner-Grossmann’sche Annahme eine wechsel- 
seitige Verknüpfung von Öentren voraussetzt und wenn schon hierin die Ana- 
logie leidet, so thut sie es noch weiter mit Rücksicht darauf, dass bei der 


Schluckwelle eine Verzögerung zu erklären ist, bei der Athmung dagegen — we- 
nigstens für die Inspiratoren des Rumpfes — Gleichzeitigkeit der Action. 


Wechselseitige Verknüpfung ist für die associatorisch verbundenen Hirn- 
rindentheile gewiss anzunehmen, für die von Grossmann behandelten 3 Athem- 
muskelcentren glauben wir sie aber doch ausschliessen zu können. Wären die- 


1) M. Grossmann, Ueber die Athembewegungen des Kehlkopfes. Sitzungsbericht der 
Wiener Akad. Mathem.-naturw. Classe. XCVIII. Abth. I. 
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selben wechselseitig verknüpft, so sollte man meinen, dass jede Reizung der 
Innervationsbahn für die Inspiratoren, wo immer sie auch angebracht würde, ob 
am Phrenieus, oder zwischen Phrenicuscentrum und Vaguscentrum, oder zwischen 
diesem und Facialiscentrum stets eine Thätigkeitsänderung aller der von den 
3 Centren abhängigen Muskeln zur Folge haben müsste, dem ist aber nicht so. 
Arnheim hat die in diesem Gedankengange sich ergebenden Experimente ange- 
stellt!) und hat für die Reizung an zwei Stellen mit aller Sicherheit ermittelt, 
dass das consequenter Weise zu Erwartende nicht eintritt; an anderen Stellen 
waren Complicationen durch allgemeine, schmerzartige Wirkungen nicht zu um- 
sehen. Wurde aber der centrale Stumpf eines durchschnittenen Phrenieus nach 
Durchschneidung der zugehörigen hinteren Wurzeln gereizt, so trat überhaupt 
keine Wirkung zu Tage (es war dies nach dem Bell’schen Satz zwar nicht an- 
derszu erwarten, wurde aber trotzdem durch das Experiment sichergestellt). Wurdeder 
Facialiskern gereizt, so trat nur Aenderung in der Athembewegung der Nase, nicht 
auch in derjenigen desZwerchfelles ein. Staken die Reizelectroden aber zwischen dem 
Pacialiskern und dem Calamus scriptorius, so trat gemeinsame Beeinflussung von 
Nasen- und Zwerchfellsathmung ein (Aenderung des Rhythmus), aber nur, wenn 
sich die Spitzen in der Formatio retieularis grisea befanden. Dass dieser Theil 
der Medulla oblongata bei der Innervation der Athmung eine besondere Rolle 
spielt, geht auch daraus hervor, dass Bienfait bei Combination der beiden 
Grossmann’schen Schnitte zwar ebenfalls die Nasen- und Zwerchfellsathmung 


ausfallen, die respiratorische Glottisbewegung aber — im Widerspruche mit 
Grossmann -—- weiter gehen sah?). Der motorische Vaguskern war von dem 


Facialis- und Phreniceuskern getrennt und da er trotzdem rhythmische Erregungen 
aussendete, so könnte man annehmen, dass er aus Eigenem hierzu im Stande 
sei, oder dass er seinerseits Impulse von der Formatio reticularis grisea erhalte, 
mit der er ja auch noch in leitender Verbindung stand. Aus ersterer Annahme 
würde dann folgen, dass man dem motorischen Vaguskerne unter den übrigen 
Athemmuskelkernen eine praedominirende Stellung einzuräumen hätte und zwar 
eine doppelsinnige in der Hierarchie der Oentren: den Glottismuskeln gegen- 
über eine solcher tiefster Instanz, den übrigen Inspirationsmuskeln gegenüber 
eine höhere, den betreffenden Inspirationsmuskelcentren praeordinirte. Das 
„praeinspiratorische* Eintreten der Glottisöffnung könnte sogar dazu verleiten, 
diese Annahme zu begünstigen, wenn nicht neuere auf experimenteller Basis 
gewonnene histologische Befunde dagegen sprächen — ganz abgesehen davon, dass 
doch schon die Marinesco’schen Erfolge bei Exstirpation und Reizung, sowie die 
Arnheim’schen bei Reizung für die allen Inspirationsmuskelcentren praeordinirte 
Stellung der Formatio reticularis grisea in die Wagschale fielen. Die angedeu- 
teten histologischen Befunde gehören zu den auch in anderen Beziehungen werth- 


1) Richard Arnhelm, Beiträge zur Theorie der Athmung. _Inaug.-Diss. Berlin 1894, 
Leipzig, Veit u. Co. — du Bois-Reymond’s Arch. 1894. p.1. 

2) A. Bienfait, Recherches sur la physiologie des centres respiratoires. Trayaux du 
laborat. de Leon Frederieg IV 1891—92. Liege. 
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vollen Resultaten von sehr verdienstvollen Untersuchungen ©. Kohnstamm’s!), 
in denen derselbe die Marchi- und Nissl-Degenerationen nach Resection von 
Phrenicus respective Vagus sowie nach Hemisection im proximalen Cervicalmark 
beim Kaninchen verfolgte. 

Nach Resection eines Phrenicus trat nur in den grauen Vordersäulen der 
IV—VI Cerviealsegmente (von Kohnstamm und Sano übereinstimmend genau 
localisirt) Nissl-Degeneration ein (Phrenicuskern), nicht aber weder im mo- 
torischen Vaguskern, noch im Facialiskern, noch in der Formatio reticularis; ein 
Befund, welcher in seinem ganzen Umfang nach der vom Verfasser vertretenen 
Ansicht zu erwarten war und welcher der Exner-Grossmann’schen Annahme 
jedenfalls keine Stütze gewährt. Giebt es aber Ooordinationszellen, welche den 
spinalen Respirationscentren gemeinsam praeordinirt sind, so müssen Axone der- 
selben in der spinalen Athembahn (Schiff, Marinesco) verlaufen, hier bei 
Hemiseetion getroffen werden und von dieser Durchschneidung ist zu erwarten, 
dass sie Nissl-Degeneration hervorrufe, sei es in der Formatio reticularis, wie 
Verfasser erwartete, sei es in dem motorischen Vaguskern (vielleicht auch Fa- 
cialiskern) nach der mit Rücksicht auf den Bienfait’schen Befund modifieirten 
Hypothese Exner’s und Grossmann’s. Kohnstamm fand nun auch nach 
Hemisection im proximalen Cervicalmarke Vagus- und Facialiskern frei von 
Nissl-Degeneration, eine Hauptmasse degenerirter Zellen dagegen zu beiden 
Seiten der Hypoglossusfasern, in deren dorso-ventralem Mittelstück, das heisst 
in der Formatio reticularis grisea und in dem Gebiete, nach dessen (noch so 
vorsichtiger) Exstirpation die Athmung derselben Seite dauernd stillsteht (Gad 
und Marinesco) und bei dessen localisirter eleetrischen Reizung Aenderung des 
Athemrhythmus eintritt (Gad und Marinesco) und zwar an Diaphragma und 
Nase gemeinsam und übereinstimmend (Arnheim). Soweit sich also bisher 
histologische und experimentelle Anhaltspunkte haben gewinnen 
lassen, ist die Anschauung des Verfassers von der hierarchisch- 
coordinatorischen Natur des Inspirationscentrums und von seiner 
Lage in der Formatio reticularis grisea der Medulla oblongata nur 
gestützt worden und dies war es, was an dieser Stelle auseinandergesetzt und 
betont werden sollte. Die Lehre von der Physiologie des Athmungscentrums ist 
hiermit freilich bei Weitem nicht erschöpft, doch sind die übrigen Punkte der- 
selben inzwischen weder wesentlich erschüttert, noch gestützt worden, so dass 
keine Veranlassung vorliegt, für eine Besprechung derselben hier noch weiteren 
Raum in Anspruch zu nehmen. 


1) Oskar Kohnstamm, Ueber die Öoordinationskerne des Hirnstammes und die ab- 
steigenden Spinalbahnen. Monatsschr. f. Psychiatrie und Neurologie. 1900. S. 261. 
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Ken unter irgend einem Namen werden so verschiedenartige Zustände 
zusammengefasst wie unter dem des Naevus. Farbstoffanhäufung, Bindegewebs- 
geschwulst, Nerven- und Gefässgeschwulst haben zum gemeinsamen Kennzeichen 
das Angeborensein. Dieses Merkmal ist nicht immer leicht festzustellen, ja es 
ist nicht einmal immer von Dauer. Manchmal treten angeborene Geschwülstchen 
früher oder später in ein Stadium einfachen Wachsthums, auch mitunter bös- 
artiger Degeneration ein. Wieviel davon angeboren, wieviel nachgewachsen lässt 
sich zuletzt kaum mehr sagen. Während die meisten den Eindruck machen, 
auf rein örtlichen Veränderungen der Haut oder einzelner ihrer Gewebsbestand- 
theile zu beruhen, lassen andere aus einer auffälligen Verbreitungsweise schliessen, 
dass sie unter Einflüssen entstanden seien, die an bestimmte vorgezeichnete 
Bahnen gebunden sind. Am auffälligsten wird dies, wenn zahlreiche Naevi eine 
Körperhälfte bedecken und hier auch noch in Streifenform besonders stark längs 
der Bahnen der Intercostalnerven u. s. w. entwickelt sind. Solche Fälle sind als 
neuropathisches Hautpapillomt) von mir, als Nervennaevi von Simon?) be- 
zeichnet worden. Fast ebenso bezeichnend sind jene in Streifenform längs eines 
oder weniger Intercostalräume oder als halbes Halsband gestellten Papillome, 
welche einen in Bindegewebswucherung erstarrten Zoster darzustellen scheinen, 
jedoch da sie keine Beschwerden machen und an für gewöhnlich bedeckten Haut- 
stellen sitzen, wenig beachtet werden. Hier handelt es sich um Fibrome, meist 
mit Pigmentanhäufung, mit Papillenwucherung, auch nach von Reckling- 
hausen’s3) Untersuchungen um Neurome. Von den Gefässmälern, Naevi vascu- 
lares sind die meisten von rein örtlicher Bedeutung. Die mit weiten Bluträumen 
ausgestatteten, cavernösen Angiome können bei späterem Wachsthum einen un- 
günstigen Einfluss auf die Ernährung der umliegenden Theile ausüben, geradezu 
Atrophie bedingen.*) Aber auch mit elephantiastischen Zuständen können sie in 


1) Jahrbuch für Kinderkrankheiten. Jahrg. IV. Heft 3. Leipzig. 1871. 
2) Archiv für Dermatologie und Syphilis. 1872. 

3) Ueber die multiplen Fibrome der Haut. Festschrift. Berlin. 1882. 
4) Virchow, Geschwülste. Bd. Ill, S. 353. 
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Beziehung treten. Solches Zusammenvorkommen wurde von Virchow!) als 
Elephantiasis teleangiectatodes, von Hebra?) als Angioelephantiasis bezeichnet. 
Unter den durch Gefässerweiterung ausgezeichneten Naevi lässt sich eine Gruppe 
unterscheiden, welche mehr fleck- als geschwulstartig durch lebhaft hellrothe 
Farbe auffällt. Sie werden gemeinhin Feuermäler genannt, Fuchs bezeichnete 
sie als Naevus vascularis flammeus und sagt, sie können ulceriren, im Alter 
blasser und bei Erregung rother werden und können dann auch etwas brennen 
und jucken. Auch sie kommen bald klein und vereinzelt, bald in grosser Zahl 
oder Ausbreitung vor, mitunter halbseitig, auch in einer zosterartigen, anscheinend 
durch Nerven- oder Gefässgebiete bestimmten Anordnung. Halbseitige sehr 
ausgebreitete Feuermäler können mit gesteigertem Wachsthum der 
betroffenen Gliedmaassen zusammen vorkommen. Dafür soll eine An- 
zahl von Belegen im Nachstehenden beigebracht werden. Unter den von 
G. Lewin®) mit grosser Vollständigkeit gesammelten Fällen halbseitiger Hyper- 
trophie dürfte namentlich auf S. 647 der 4. Fall von John Adams hierher ge- 
hören, ebenso der 13. Fall auf S. 649 von Monod-Trelat. Auch der Fall 3 
von Devonges dürfte hierher zu rechnen sein, obwohl angegeben wird, dass der 
Riesenwuchs der rechten Seite erst nach einer Unterleibsentzündung im 6. Lebens- 
monate begonnen habe. Auch der von Lewin selbst (S. 652) beobachtete Fall 
sekreuzter Hypertrophie der Gliedmaassen zeigt neben Pigmentmälern und Vitiligo- 
flecken zahlreiche Erweiterungen arterieller und venöser Gefässe an der Haut. 
Weiterhin finde ich einen Fall von Stembo®) erwähnt, in dem fast die ganze 
rechte Hälfte des Oberkörpers mit Naevi vasculares bedeckt war und zugleich 
hypertrophisch war. 

I. F., Kaufmannsfrau, 21 Jahr, kommt am 17. Juli 1900 in vollständig benommenem 
Zustande in die Charite. Sie bietet die Zeichen tuberkulöser Hirnhautentzündung. Die Kranke 
ist mit einem angeborenen Feuermal behaftet, das rechterseits den grösseren Theil der Brust, 
die Schultergegend und den Arm, besonders stark dieHand, in grossen z. Th. zusammenfliessenden, 


etwas erhabenen hochrothen Flecken einnimmt. Man bemerkt sofort, dass die rechte Hand um- 
fangreicher ist als die linke. Die Messung ergiebt: 


Handgelenk . . . . ..... rechts 161), cm; links 14%/, cm 
Handwurzelfingergelenk . . . „ 19), , a 
Mittelfinger, Länge dssal . . „ 103), „ on 

» ml vorken 2, 28m SR. 
Viiextersklin gend orsale wo re) + De £ 
Handlänge dorsal. 272% el) n n 181/, 

» volanıı) Ar un) ZURREue MSN 
Unterarm. En De ee en N. 
Ellbogengelenk, Umfang. . . „ 201% „ 20 n 
Oberarm. 7 ze an Sy Ballon 
Knöchelumfang 2 RES US, ns ao 
Fusswurzelzehengelenk, Umfang „ 21 - u 20 


Delbid=Bd2l2S. 517. 

2) Hebra in Virchow’s Handbuch. Bd. III. S. 277. 

3) Charite-Annalen. IX. Jahrgang. 

4) Petersburger medic. Wochenschrift, 1897. No. 27. Virchow-Hirsch’ Jahresbericht. 
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Die Ungleichheit der Entwickelung betraf somit vorwiegend die Hand, weniger den Arm, 
nur in sehr geringem Maasse die unteren Gliedmaassen. Weitere Messungen, namentlich am 
Rumpfe sowie Sensibilitätsprüfungen mussten mit Rücksicht auf den Zustand der Kranken unter- 
lassen werden. 


Il. Vor Kurzem sah ich in der Sprechstunde einen ähnlichen, doch weniger aus- 
gesprochenen Fall. Ein 30jähriges Fräulein aus einer benachbarten Stadt kam wegen Brust- 
beschwerden. An der rechten Hand finden sich hellvothe, zosterähnlich gruppirte, an der 
Radialseite zusammenfliessende Flecke, wenig über die gesunde Haut erhabene Gefässmäler. 
Sie stehen lichter am ganzen Arme, an der Radialseite des Vorderarmes und der Beuge- und 
Vorderseite des Oberarmes, die letzten an der Vorderseite des Oberarmgelenkes. Die Frage, 
ob die Kranke an beiden Händen die gleiche Handschuhnummer trage, wurde bejaht, aber zu- 
gegeben, dass der rechte Handschuh eng, der linke weit sei. Somit bestand auch in diesem 
Falle eine geringe Ungleichheit in dem Wachsthum der Hände zu Gunsten der tele- 
angiektatischen Seite. 

Dieses Zusammentreffen von arteriell gefärbten, fleckigen, nicht geschwulst- 
artigen Naevi mit Ueberernährung der Gliedmaassen, auf welchen die Feuermäler 
sitzen, fügt sich in eine Reihe von Beobachtungen ein, deren Glieder bezeichnet 
werden können durch halbseitige Hypertrophie mit stärkerer Röthe des Theiles!), 
durch Riesenwuchs einer oder mehrerer Extremitäten mit auffälliger Erweiterung 
vieler arterieller, oder arterieller und venöser Gefässe, so in dem Falle Lewin’s, 
endlich’durch Feuermäler über eine oder mehrere Gliedmaassen ausgebreitet mit 
leichter Vergrösserung der befallenen Theile. Hier scheint ein Dauerzustand an- 
geboren vorzuliegen, analog jenem erworbenen Leiden, das als Erythromelalgie 
bezeichnet wird. Allerdings könnte man sagen, dass bei letzterem Leiden die 
Hypertrophie fehlt, bei den Feuermälern das schmerzhafte Brennen, das als 
wesentliches Zeichen in dem Namen mit ausgedrückt ist. Aber angedeutet ist 
doch beides, das Jucken und Brennen in den von Fuchs erwähnten unange- 
nehmen Empfindungen, die bei stärkerer Röthung der Feuermäler sich zeitweise 
einstellen, die Volumszunahme durch die hyperämische Schwellung der von Ery- 
thromelalgie betroffenen Theile. Von Interesse ist bei dieser Frage der Befund 
Dehio’s, der bei Erythromelalgie nach Resection eines Stücks des Ulnarnerven 
Röthe und Hyperhidrose in dessen Bezirk verschwinden sah. Arteriosclerotische 
Veränderungen wurden in mehreren Fällen gefunden, so von Dehio, Auerbach, 
S. Weir Mitchell, F. Will. S. Spiller. Auch bei Erythromelalgie lassen sich 
mehr arteriell-rothe und mehr cyanotische Formen unterscheiden, letztere bis- 
weilen wie bei Naevi vasculosi mit Atrophie der Theile einhergehend. Freilich 
unterscheiden sich die Naevi durch ihr mehr fleckweises Auftreten und ihre Be- 
ständigkeit von der mehr gleichmässig ausgebreiteten und veränderlicheren Ery- 
thromelalgie. 

Hier möchte ich eine gelegentliche kleine Beobachtang erwähnen. 

Bei einem Krankenbesuche wurde mir ein etwa 6—8jähriger Knabe gezeigt, bei dem seit 
frühester Kindheit, sowie er zu kauen anfing, an der rechten Wange, etwa längs des Ductus 


1) z. B. Friedreich, Virchow’s Archiv, XXVIIJ, Rechtsseitige Gesichtshypertrophie, 
rechte Wange meist dunkler geröthet 
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Stenonianus, ein fingerbreiter rother Streif erschien, der beim Aufhören des Kauens alsbald 
wieder verblasste. Gewiss eine eigenthümliche Art von Gefässnervenstörung. 


Aus dem Mitgetheilten dürfte sich ergeben, dass ausser den Pigment- und 
fihrromatösen Nerven-Naevi, auch angiomatöse zu unterscheiden sind. Für den 
nervösen Ursprung der beschriebenen halbseitigen Feuermäler legt auch in ge- 
wissem Maasse das halbseitige Ueberwachsthum der betroffenen Theile Zeugniss 
ab. Während Fälle von eigentlichem Riesenwuchs bei Naevis mehrfach be- 
schrieben sind, möchte ich die Aufmerksamkeit auf mässige Uebererährung bei 
halbseitigen Feuermälern lenken. 
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ee Anschaunngen von der Chorea minor haben im Laufe der letzten 
50 Jahre nicht geringe Wandlungen erfahren. Das liegt zu einem erheblichen 
Theil daran, dass der Begriff, den wir jetzt mit der genannten Bezeichnung ver- 
binden, ein engerer und damit gleichzeitig ein schärferer geworden ist, als er es 
noch vor einem Menschenalter war. Lesen wir die Schilderung unserer Krank- 
heit z. B. in dem ausgezeichneten Lehrbuch von Wunderlich, so sehen wir 
das Wesen der Chorea in einer unbekannten Ursache, ihre Erscheinungen unter 
einer Menge einzelner Krankheitsbilder gesucht, deren Zusammengehörigkeit gegen- 
wärtig wohl nicht mehr in diesem Umtange anerkannt wird. So haben wir die 
hereditäre Form der Chorea gänzlich von dem, was wir jetzt als Veitstanz be- 
zeichnen, abtrennen gelernt, wir wissen, dass die Maladie des tics trotz mancher 
Aehnlichkeiten mit der Chorea durchaus nichts zu thun hat, wir kennen die 
posthemiplegische Chorea, die choreiformen Bewegungen, denen wir oft bei den 
unter dem Namen der Little’schen Krankheit zusammengefassten angeborenen 
Hirnstörungen begegnen, als Erscheinungen, die der echten Chorea ganz fern 
stehen; ja eine grosse Zahl von Autoren trennt wohl auch, und wie mir scheint 
mit Recht, die sogenannte contagiöse Chorea, wie sie in Schulen vorkommt, 
ganz und gar von der eigentlichen Chorea ab, und sieht sie als eine Form der 
Hysterie an. 

Betrachten wir die aus all’ den genannten choreiformen Erkrankungen 
herausgeschälte reine Chorea St. Viti, wie sie vorwiegend das Kindesalter heim- 
sucht, so sehen wir, dass eine genauere Analyse der Beobachtungen dieser Krank- 
heit einen ganz anderen Platz anweist als der war, der ihr früher gegeben war, 
wenn man sie unter die sogenannten „functionellen* Neurosen einreihte. Es 
geht ihr, wie es der einstmaligen „essentiellen“ Kinderlähmung gegangen ist: sie 
tritt ein in die grosse Gruppe der Infectionskrankheiten. 

Wenngleich diese Auffassung noch auf manchen Seiten einem zweifelnden 
Kopfschütteln begegnen wird, so möchte ich für meinen Theil mich ihr an- 
schliessen, indem ich meine, dass G. Ste, als er zuerst. ihre bedeutende Ver- 
wandtschaft mit dem acuten Gelenkrheumatismus behauptete, scharf und richtig 
gesehen hat. — 

Den gegen diese Anschauung ins Feld geführten Statistiken zahlreicher 


12* 
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(Gegner!), die darlegten, welche grosse Mengen von Choreafällen sie beobachtet 
hätten, die niemals ein rheumatisches Leiden in ihrem Leben gehabt hätten, darf 
keine ausschlaggebende Beweiskraft zugesprochen werden. Sie entstammen fast 
ausschliesslich Spitalsbeobachtungen und liefern Ausschnitte aus der pathologischen 
(Geschichte einzelner Individuen, deren Verlauf bis zum Eintritt der Chorea man 
vielleicht — aber auch nur vielleicht — lückenlos in Erfahrung bringen kann, 
deren zweite Hälfte, nach der Entlassung aus dem Krankerhause, aber für den 
betreffenden Statistiker in Dunkel gehüllt bleibt. Diesen Mangel hat eine Sta- 
tistik aus dem Basler Kinderkrankenhaus auszugleichen versucht. 

Wie bei anderen Affeetionen, so hat Hagenbach-Burckhardt auch der 
Uhorea gegenüber die sehr belehrende Methode eingeschlagen, den Schicksalen 
möglichst aller im genannten Krankenhause während mehrerer Jahrzehnte be- 
handelter Choreakranker nachträglich nachspüren zu lassen, was bei den nicht 
allzugrossen Verhältnissen seiner Heimath dessen Schüler H. Meyer in aus- 
reichendem Umfange gelang?). 

Er fand nun unter 15 Fällen, die vor der Behandlung an Chorea im Kran- 
kenhause keinerlei rheumatische Erkrankungen dargeboten hatten, 4, die im spä- 
teren Verlaufe ihres Lebens an acutem Gelenkrheumatismus erkrankten, und 4, 
bei denen während der Chorea Herzgeräusche aufgetreten waren, nach einer 
ganzen Reihe von Jahren mit zweifellosen Herzfehlern behaftet; die anderen 7, 
bei denen die Nachuntersuchung weder das Vorkommen von Gelenkrheumatismus, 
noch von Herzfehlern nachzuweisen vermochte, befanden sich sämmtlich in noch 
so jugendlichem Alter (der älteste war 17 Jahre), dass das negative Resultat 
nicht überraschen konnte. — Diese Beobachtungen lehren jedenfalls soviel, dass 
man eine Choreastatistik aus einem Krankenhausmaterial, bei dem ein grosser 
Procentsatz nicht rheumatisch gewesener Fälle herauskommt, in der That nicht 
gegen die rheumatische Aetiologie des kleinen Veitstanzes verwerthen kann. Und 
zwar um so weniger, als, wie Meyer mit Recht noch besonders hervorhebt, 
schon a priori gar nicht zu erwarten ist, dass der Chorea sehr häufig eine rheu- 
matische Erkrankung vorausgehe. Jene nämlich ist ja vorwiegend eine Krank- 
heit des Kindesalters, während der Gelenkrheumatismus zwar diese Altersstufe 
nicht verschont, aber doch wesentlich seltener befällt, als die Erwachsenen. So 
könnte man sogar die Sache in der Weise umdrehen, dass man die Chorea als 
diejenige Krankheitsform bezeichnet, welche die rheumatische Infeetion mit Vor- 
liebe im Kindesalter annimmt —- vorausgesetzt, dass aus anderen Gründen der 
rheumatische Charakter der Chorea genügend klar erweisbar ist. Es würde mit 
Rücksicht auf diese Erwägung unter Umständen eine umgekehrte Statistik wei- 
teres Licht in die Angelegenheit bringen können: wenn man nämlich die Rheu- 
matismusfälle, die in den Kliniken für Erwachsene vorkommen, daraufhin unter- 


1) Die Literatur bis 1895 findet man zusammengestellt in der gleich nachher zu er- 


wähnenden Abhandlung von H. Meyer. 
2) Jahrbuch f. Kinderheilkunde. Band 40. S. 1 und 144. 
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suchte, wie viele von ihnen (besonders des weiblichen Geschlechts) in der Kindheit 
etwa an Chorea gelitten haben. 

Unter den 27 Fällen von acutem Gelenkrheumatismus, die ich im Verlaufe 
von 7 Jahren in der Berliner Kinderklinik beobachtete, hatten nur 2 vorher 
Chorea gehabt, davon der eine im Jahre vor der Beobachtung Gelenkrheuma- 
tismus und gleich danach Chorea, der andere nur OUhorea. Hier bestand aber 
die acute rheumatische Affeetion, die ein viertel Jahr nach Abheilung der Chorea 
auftrat, in vagen rheumatischen Schmerzen (ohne Herzaffection), eine Form, in 
der ja die rheumatische Infection beim Rinde zuweilen sich äussert. Doch ist 
dieses spärliche Vorkommen von „vorrheumatischer* Chorea deswegen kaum 
verwunderlich, da es sich ja eben um Kinder handelte. 1 stand im 5., 3 im 6., 
4 im 7., 1 im 8., je 2im 9. und 10., 7. im 11 und 4 im 12. Lebensjahre. Auch 
ein Anfall von acutem Gelenkrheumatismus war nur in 3 Fällen der in der Klinik 
beobachteten Erkrankung vorausgegangen. 

Auch 17 wegen Herzfehler in die Klinik aufgenommene Kinder wurden auf 
ihre rheumatische Vorkrankheiten geprüft, und es ergab sich, dass in zwei von 
ihnen Chorea vor der Beobachtung vorgekommen war. 

Im einen hatte der 13jährige Knabe im Februar 1894, März 1895 und April 1896 Gelenk- 
rheumatismus und zu Pfingsten 1895 kurzdauernde Chorea gehabt, bevor er im Winter 1896/97 
mehrere Monate wegen Herzfehlers in der Charite verpflegt wurde. 

Bemerkenswerther ist aber der 2. Fall. 

Dieses Kind war zuerst im Jahre 1895 an einem schweren Typhus auf der Kinderklinik 
behandelt und geheilt worden, im Alter von 8 Jahren. Es blieb lange Zeit sehr anämisch, aber 
genass schliesslich völlig. Im Jahre 1896, 9 Jahre alt, bekam es eine Chorea ohne Herzfehler. 
Jm Januar 1893 wurde sie matt und hinfällig, kam wieder in die Klinik und jetzt entwickelte 
sich eine Endopericarditis mit grossem Erguss in den Herzbeutel, der schliesslich durch Punction 
entleert wurde, worauf eine langsame Besserung eintrat; endlich mit relativer Heilung. Einen 
Monat nach der. Herzpunction entwickelte sich der zweite Anfall vonChorea, der aber nur von 
kurzer Dauer war. 

In diesem Falle spielt die Chorea genau die gleiche Rolle der Entwicke- 
lung des Herzleidens gegenüber, wie sonst der acute Gelenkrheumatismus. 

Was nun die Beziehungen der Chorea selbst zu vorausgegangenen rheuma- 
tischen Erkrankungen anlangt, so ergiebt sich aus der Analyse meiner eigenen 
Beobachtungen Folgendes. 

Während der Jahre 1894—1901, wo ich die Berliner Kinderklinik leite, 
kamen 77 Fälle von Chorea im Ganzen zur Beobachtung, darunter 27 Knaben 
und 50 Mädchen, also nahezu ?/, weiblichen Geschlechts. Von diesen Fällen 
hatten 31, d.h. 40pCt. der Fälle vor der ersten Choreaerkrankung oder zwischen 
den einelnen COhoreaerkrankungen an rheumatischen Affeetionen gelitten; 27 mal 
war die rheumalische Erkrankung vor dem Auftreten der Chorea beobachtet 
worden, 4mal nachher oder gleichzeitig. 7 mal lag der Gelenkrheumatismus 
Jahre gegen den Ausbruch der Chorea zurück, in einem dieser Fälle entwickelte 
sich weder im Rheumatismus, noch in den späteren drei Choreaanfällen ein 
Herzfehler. 
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In 20 der vor der Chorea aufgetretenen rheumatischen Erkrankungen 
schloss sich diese unmittelbar, oder wenigstens nach einem Intervall weniger 
Wochen an den Rheumatismus an. Bei diesen 20 Fällen handelte es sich 10 mal 
um ausgesprochenen Gelenkrheumatismus, 10 mal um ziehende Schmerzen in den 
Gelenken (einmal im Nacken) von mehrtägiger bis mehrwöchiger Dauer. Da 
auch die rein rheumatische Erkrankung der Kinder häufig lediglich mit derartigen 
vagen Schmerzen verläuft, bis sich dann eine Endocarditis entwickelt, so dürfen 
wohl auch diese weniger scharf ausgesprochenen Schmerzzustände auf eine rheu- 
matische Infection zurückgeführt werden; zumal mehrmals gerade sie mit einer 
Tonsillarangina begannen. Einmal begann die Chorea (im Krankenhaus) mit 
einer ausgesprochenen Mandelentzündung. 

Von den 27 Knaben zeigten 10, von den 50 Mädchen 21 rheumatische 
Erkrankungen vor oder neben der Chorea; das ist also fast genau der gleiche 
Procentsatz. 

Um die Bedeutung dieser Zahlen zu würdigen, muss man die schon oben 
hervorgehobene Seltenheit der rheumatischen Erkrankungen des Kindesalters in 
Betracht ziehen, die sich auch in den Erfahrungen meiner Klinik ausprägt, wo 
während des gleichen Zeitraumes von 7 Jahren fast 3 mal soviel Erkrankungen 
an Chorea als Gelenkrheumatismus zur Beobachtung kamen. Noch bemerkens- 
werther aber ist, dass diesen zweifellos rheumatischen Erkrankungen noch nicht 
so häufig, wie den Choreafällen vorher schon ähnliche Attaken vorausgegangen 
waren, dies war nämlich unter den 27 Gelenkrheumatismen nur 3 mal, d.h. in 
11 pCt. der Fälle festgestellt worden. Dabei waren aber beiderlei Erkrankungen 
ziemlich gleichmässig über die einzelnen Stufen des Kindesalters vertheilt. Es 
standen nämlich 











im von 77 Chorea-| von 27 Rheu- Chorea Ak. Gel. Rh. 

Lebensjahr kranken |mat.-Kranken | in Procent | in Procent 
V. — | 1 —_ 3,1 
vl. 3 | 3 4,0 1,1 
vn. S | 7 10,4 25,9 
VII. 6 | 1 Ust 3,1 
IX. 10 | 2 13,0 7,4 
X. 15 2 19,4 7,4 
XI. 18 7 17,0 25,9 
XI. 12 4 15,5 14,9 
XI. 3 —_ 10,4 — 
XIV 2 _ 2,6 — 








Es kommt nur beim Rheumatismus schon eine etwas stärkere Betheiligung 
während der ersten Schuljahre vor, wogegen bei der Chorea ein ziemlich regel- 
mässiges Ansteigen bis zum 10. Lebensjahre bemerklich ist, um welche Alters- 
stufe übrigens auch der Rheumatismus eine nochmalige Aufwärtsbewegung er- 
kennen lässt. 

Es lässt sich aber Angesichts des eben angestellten Vergleiches nicht in 
Abrede stellen, dass bei einer erheblichen Zahl der in der Klinik beobachteten 
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Rheumatismuskranken recht wohl Zeit gewesen wäre zu einer vorausgegangenen 
ein- oder auch mehrmaligen Erkrankung gleichen Charakters. Die Chorea läuft 
also in dieser Hinsicht der acuten Polyarthritis selbst den Rang ab, denn bei 
ihr gingen beinahe 4 mal so häufig rheumatische Erkrankungen voraus. 

Zieht man übrigens nur diejenigen Choreafälle in Rechnung, denen ein 
acuter Gelenkrheumatismus mit einem mehrjährigen Intervall vorausging, so stellt 
sich dieses Verhältniss bei beiden verglichenen Affectionen ungefähr gleich. 

Wir finden aber noch weitere Beziehungen zwischen der Chorea und rheu- 
matischen Affeetionen in unserem Material. 

Nicht selten, nämlich iu 8 von den 79 Fällen, waren rheumatische Er- 
krankungen in der Familie des choreakranken Kindes vorgekommen. In einem 
Falle hatte der Vater öfter an Gelenkrheumatismus gelitten, die Schwester des 
Vaters an Chorea. Das betreffende Kind hatte zuerst als 5 jähriges Mädchen 
eine länger dauernde Chorea minor, im Alter von 9 Jahren (1897) im Frühjahr 
den zweiten und im Herbst den dritten Anfall von Veitstanz von 3 beziehentlich 
6 Monat Dauer. In einem anderen Falle bekam ein neunjähriger Knabe seine 
erste Chorea, die 3 Monate dauerte; zur gleichen Zeit, wie der Knabe an Veits- 
tanz, erkrankte seine Mutter an acutem Gelenkrheumatismus. Im 13. Lebens- 
jahre hatte er einen zweiten Öhoreaanfall von zweimonatlicher Dauer zu über- 
stehen. — 

Ich verfüge sodann über einen Fall einer Combination der Chorea mit 
chronischem Gelenkrheumatismus. 

Das l1jährige Arbeiterkind stand während der ersten Monate 1901 wegen eines schweren 
(deformirenden) chronischen Gelenkrheumatismus mit Gelenksteifigkeiten in den Extremitäten 
und der Wirbelsäule, Unterkieferatrophie inBehandlung. Sie stammte mütterlicherseits von einer 
Grossmutter, die das gleiche Leiden von ihrem 12. Jahre an gehabt hatte. Bei dem Enkelkinde 
hatte die Gelenkaffection im 4. Lebensjahre begonnen, im 8. Lebensjahre hatte sie eine Chorea 
zu überstehen. 

Ein Gegenstück dazu stellt ein Fall dar, den ich in der Leipziger Distrikts- 
poliklinik zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Ein Knabe bekam im Alter von 71/, Jahren die erste Chorea, und von da an hatte er 
6 Jahre hintereinander von 1885/86 bis 1890/91 jeden Winter mehrere Monate an dieser Er- 
krankung zuleiden. Nur in einem Jahre beschränkte sich dieAffection aufwenige Tage (1889/90). 
Mitten in die Chorea des Jahres 1887/88 hinein fiel eine Erkrankung an acutem Gelenkrheuma- 
tismus. Das Herz war bis zum Jahre 1891 frei von jeder Erkrankung geblieben. 

Eine weitere Beziehung zwischen beiden Erkrankungen darf man vielleicht 
darin erblicken, dass im Verlauf der reinen Chorea, oder auch durch ein 
längeres Intervall von ihr getrennt, die sogenannten angioneurotischen Exantheme 
vorkommen, die wir häufig auch an den Gelenkrheumatismus geknüpft sehen. — 
Unter meinen 77 Fällen der Berliner Klinik kam dieses dreimal vor; zweimal 
trat im Verlaufe der Chorea eine Urticaria auf, in einem dritten Falle litt ein 
8 jähriges Mädchen im Winter 1894/95 an einer mehrmonatlichen Chorea, im 
Winter 1897 kam sie wegen einer hartnäckigen Peliosis rheumatica zur Auf- 
nahme. — 
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Von noch grösserem Interesse sind diejenigen Fälle, wo eine Verquickung 
der Chorea und des Gelenkrheumatismus unter dem Bilde einer schweren Allge- 
meininfection verläuft. 


Den ersten dieser Fälle, der mir, damals noch klinischem Assistenten, einen 
unvergesslichen Eindruck hinterliess, beobachtete ich vor 33 Jahren. 


Er betraf einen 15 jährigen Lehrling, der mit einem scheinbar leichten Gelenkrheumatismus 
in das Leipziger Jacobshospital aufgenommen wurde. Nach etwa achttägigem Kranksein ent- 
wickelte sich mit unheimlicher Schnelligkeit eine schwere Chorea, die in einen maniakalischen 
Zustand überging, mit Bewusstseinstrübung und einem Bewegungsdrang der bizarısten Art 
(Chorea magna), wie ich ihn seither nicht wieder gesehen. Der Knabe musste in einem ge- 
polsterten Zimmer untergebracht werden, indem er unablässig die tollsten Sprünge und gym- 
nastischen Leistungen ausführte. Er bekam auf Verordnung des Leiters der Klinik (Professor 
Wunderlich) eine Morphiuminjeetion. Am folgenden Morgen war er todt. — Die Section 
ergab eine ausgedehnte Blutung über der einen Hirnhemisphäre, deren traumatischer Ursprung 
wahrscheinlich, aber nicht sicher zu erweisen war. Eine Schädelfractur war bei der sorgfältigsten 
Untersuchung nicht zu finden. 


Einen ähnlichen erschreckenden Fall beobachtete ich im Jahre 1890. 

Ein 11jährigesMädchen erkrankte imMärz an Masern. Sehr bald nachher traten ziehende 
Schmerzen in dem rechten Arm auf und ab und zu leichte Zuckungen in den Gliedern. Als 
choreaartig wurden diese aber erst erkannt von einem Chirurgen, dem das Kind behufs Exstir- 
pation der Tonsillen zugeführt war, am 26. Mai. Das Kind wurde nicht operirt. Schon am 
27. Mai begann heftiges Fieber und eine enorme Schmerzhaftigkeit beider Kniegelenke, so dass 
das Kind die ganze folgende Nacht unaufhörlich schrie. Gleichzeitig entwickelten sich höchst 
intensive Choreabewegungen in den Armen. Ich sah das Kind am 1. Juni, constatirte hohes 
Fieber, 39,8, Puls 116, starke Schwellung beider Kniegelenke, Schmerzhaftigkeit des linken 
Fussgelenkes, beider Ellbogen und Handgelenke. Trotzdem hefiigechoreatische Bewegungen. Auch 
dieZunge betheiligte sich so stark, dass dasKind in diese gebissen hatte. Ausserdem aber fand 
ich ein grosses pericarditisches Exsudat. Eisblase. Salicylsäure. Am 2. Juni begann das Kind 
zu deliriren, unaufhörlich zu schreien und sich herumzuwerfen, am 3. Juni früh trat der Tod 
ein. Section war nicht zu erlangen. 


Endlich sei noch ein Fall von merkwürdiger Verknüpfung von Chorea, Ge- 
lenkrheumatismus, Psychose und (rheumat.) Exanthem berichtet, der langwierig 
war, aber nicht tödtlich endete (Leipziger Distr.-Poliklinik). 

jähriger Knabe (Pü., Karl) erkrankte am 14. Oktober 188} mit Fieber (39,8—40,1) und 
Allgemeinsymptomen, am 20. October Abends erste Klagen über Schmerzen in den Fussgelenken. 
Unter salieyls. Natron ging Fieber und Gelenkaffection zurück, einzelne Exacerbationen der 
Temperatur bis 26. October. Zweiter Rheumatismusanfall 14.—24. Juli 1884 (vorwiegend Hüft- 
gelenke). Jetzt entwickelt sich eine Endocarditis. 

Im August Rückfall und im Anschluss daran Chorea. Deutliche Mitralinsufficienz. Die 
Chorea dauert bis in den October. 

1885 im Spätherbst 2. Chorea. Dabei eine merkwürdige Sehstörung: alle Schrift scheint 
dem Kranken beim Lesen verkehrt zu stehen. 

1886, August, 3. Gelenkrheumatismus. Im October eigenthümliche nervöse Störungen, 
nimmt während der Schulstunden ungeheissene Handlungen vor, lacht, sagt ganz andere Dinge, 
als er will. Halbe stundenweise ganz sprachlos. Früh oft unmotivirtes Weinen, zweckloses 
Herumkramen im Zimmer, Angstanfälle mit Hallucinationen. Die Mutter muss ihn aus der Stube 
führen auf die Strasse, weil er sich vor einem grossem Rad fürchtet, das ihm vor den Augen 
rollt. Parästhesien in den Extremitäten. Durchaus keine Abschwächung der Sensibilität. AIl- 
mälige Besserung unter Bromgebrauch. 
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1837, Sommer, sehr oft wiederkehrende Hautausschläge, die theils unter der Form der 
gewöhnlichen Urticaria, theils als Erythema.papulatum oder Erythema multiforme erscheinen. 
Mitralinsufficienz wie früher. 

Anf. December 4. Gelenkrheumatismus. Hochfebril, wobei die Urticaria nebenher wieder 
mit auftritt; auch wieder Angstgefühl, doch nicht so hochgradig, wie im Jahre vorher. Mitte 
December ist die Urticaria völlig verschwunden, bis Ende December dauern einzelne Fieber- 
exacerbationen fort. 

Damit hatte die Gesammtkrankheit ihren Abschluss gefunden. Einige Jahre später erzählte 
die Mutter, dass nichts wieder bei dem Kinde vorgekommen sei. 


An diese Fälle reihen sich die (in der Literatur bisher sehr selten be- 
schriebenen) Beobachtungen an, wo im Verlaufe einer reinen, oder doch nicht 
von wirklichem Gelenkrheumatismus eingeleiteten Chorea eine maligne Endocar- 
ditis mit tödtlichem Ausgange sich entwickelte. Eine dieser Beobachtungen 
stammt von H. Meyer.!) Hier waren der sehr schweren Chorea leichte 
Schmerzen in Hand- und Fussgelenken vorausgegangen; der Tod erfolgte in der 
4. Woche der Chorea; die Section ergab die Zeichen schwerer Allgemeininfection 
(parenchym. Degeneration von Herz, Leber, Nieren) und verruköse Endocarditis. 
Im Blut und den Organen Streptokokkus pyogenes. 

In dem von Westphal und Wassermann?) mitgetheilten Fall handelte es 
sich nicht um eine primäre sondern um eine postrheumatische Chorea schwersten 
Characters. Es fanden sich frische Auflagerungen der Herzklappen und im Blut 
und den Organen ein Streptococcus von besonderen culturellen Eigenschaften und 
einer besonderen pathogenen Fähigkeit, eitrige Gelenkentzündungen bei Thieren 
hervorzurufen. 

Nacher hat Litten®) zwei Fälle ganz reiner tödtlich endender Chorea 
(27 jähr. Frau, 20 jähr. Arbeiterin, letztere gravida) mitgetheilt, bei denen beide 
Male frische verruköse Endocarditis gefunden wurde. Die bacteriologische Unter- 
suchung blieb resultatlos. 

Ich selbst kann die Casuistik durch folgende Beobachtung bereichern. 


Ku., Marie, 8 Jahre alt, bis jetz gesund. Mutter 7 vor 3 Wochen im Wochenbett; das 
Kind soll eine schwere Gemüthserschütterung erlitten haben, als es jene auf dem Todtenbett 
ausgestreckt liegen sah. 

Es wurde alsbald unruhig, schreckhaft, S Tage vor der Aufnahme fing sie an schlechter 
zu sprechen und einige lage später klagte das Kind über Schmerzen in den Füssen, besonders 
Fusssohlen und es begannen die zuckenden Bewegungen der Glieder. 

Aufnahme 4 Januar 1901. Mässig heftige Choreabewegungen aller Extremitäten und des 
Gesichtes. Weiches, systolisches Geräusch an der Herzspitze. Bald nach der Aufnahme stellt 
sich Fieber ein, das bis zum 12. Januar fortwährend ansteigt (vergl. die Fiebercurve). 

Gleichzeitig steigt die Pulsfrequenz von 90 alimälig auf 148 und die Athemzüge von 24 
auf 64. Das Herzgeräusch wird lauter, am 9. Januar ändert es plötzlich seinen Character: 
neben langgezogenem tiefen Sausen erscheint ein hohes pfeifendes, musikalisches Geräusch, so 
wie man es beim Reissen eines Sehnenfadens zu hören gewohnt ist. Gleichzeitig Galopprhythmus. 


IT. ce. S. 164. 
2) Sitzung der Chariteärzte Gesellschaft vom 29. Juni 1899. 
3) Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. XVII. 1900. S. 115. 
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Schlechtes Allgemeinbefinden. Fortdauer der Chorea. Das Kind bekommt Eisblase auf’s Herz; 
Digitalis per Rectum, 2mal täglich 5 cem Levicowasser (stärkeres). 

Am 11. wird unter den üblichen Cautelen mittelst Schröpfkopfs etwas Blut entzogen: aus 
diesem wachsen auf Agar zahlreiche Streptokokken- und Staphylokokkencolonien. 

Am 14. Januar Besserung; subjectives Wohlbefinden, Tachykardie und Dyspnoe verlieren 
sich, aber an allen vier Herzostien bleibt ein lautes systolisches Geräusch hörbar; keine Ver- 
grösserung des Herzens nachweisbar; geringes Ueberragen der absoluten Herzdämpfung über 
den linken Stermalrand, Spitzenstoss im 5. Intercostalraum in der Mammillarlinie. 

Am 17. Januar gesellt sich auch ein leises diastolisches Geräusch hinzu; der 2. P. T, 
verstärkt sich. 

Am 15. Januar werden 2 com Blut aus der Vena mediana entnommen: dieses erweist 
sich steril. 








SE 

SISRE 
ZRERRERRERZERG 

BERBENDEMEE 


Be 
& 


Kalalzka 
BR. 
RESB BD! 





Die directe Gefahr einer malignen Endocarditis schien überwunden, die Choreabewegungen 
nahmen immer mehr ab. Vom 14. bis 19. Januar Fieberlosigkeit, ruhiger Puls und Athmung. 

Da stieg-.am 21. Januar das Fieber von neuem, und die Kleine fing an über Schmerzen 
in der Herzgegend zu klagen. Die choreatische Unruhe wurde bedeutend grösser, der Appetit 
verlor sich ganz, die Gesichtsfarbe wurde sehr bleich, der Kräftezustand sehr verfallen, Öfteres 
Erbrechen. Blutuntersuchung am 25. Januar ergab 3,7 Millionen rothe, 6600 weisse Blut- 
körperchen, 45 pCt. Haemoglobin (Fleischl). Nährclystiere. Campher. Digitalis von neuem. 

Pulsspannung wird immer schlechter, Rhythmus irregulär, das hohe musikalische Ge- 
räusch wird wieder hörbar. — Am 27. Januar Kochsalzinfusion von 100 g, darauf hebt sich 
die Herzthätigkeit etwas; am 28. Januar 200 g. Folgende Nacht grosse Unruhe, sprang öfters 
aus dem Bette; 29. Januar früh 51/, Uhr erfolgte der Tod. 

Section (Protocoll d. pathol. Instituts). Endocarditis verrucosa recentissima valvularum 
mitralis, aort., trieuspidalis, Thrombosis parietalis auriculae dextrae cordis. Dilatatio ventrieuli 
sinistri, Ruptura chordae tendineae. Pericarditis fibrinosa recens, exigua, Hydrocephalus externur. 
Anaemia universalis. 

Herz 2mal so gross als die Faust. Im Herzbeutel 100 cem seröse Flüssigkeit. Pericard 
aul dem linken Ventrikel mattglänzend mit weissen, feinen Auflagerungen. Im rechten Herzen 
Gerinnsel uud frisch coagulirtes Blut. Der Rand der Trieuspidalis ist mit feinen höckerigen, 
gelblichen Auflagerungen zum Theil bedeckt. 

Linker Ventrikel stark dilatirt mit Gerinnseln erfüllt. Ränder der Aortenklappen mit 
feinen, gelblichen, rauhen Auflagerungen bedeckt. Rand der Mitralklappe nach dem Vorhof hin 
mit gröberen, zum Theil mit Gerinnseln bedeckten Auflagerungen. Ein zum hinteren Papillar- 
muskel gehöriger Sehnenfaden nahe seinem Ursprung durchrissen, das an der Klappe hängende 
längere Stück zeigt am freien Ende eine leichteAnschwellung und Röthung. LinkesHerzohr frei. 

Pleuren mit Ekchymosen bedeckt. Lungen blassroth, lufthaltig. Bronchialdrüsen leicht 
geschwollen. Kehlkopf, Trachea blass, fast weiss. 
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Dura mater straff gespannt, Flüssigkeit im Duralsack vermehrt, weiche Hirnhäute an der 
Convexität ödematös. Gehirngewicht 1260 g.. Das ganze Gehirn Öödematös. 

Milz leicht vergrössert, bräunlich roth. 

Nieren dick, Rinde breit, Venen an der Grenze von Mark und Rinde stark gefüllt. Sonst 
ohne Besonderheit. 

Leber ziemlich gross, blassgelblich, fettreich, blutarm. Zeichnung undeutlich. 

Magen und Darm blutarn contrahirt, leer. Genitalien o. B. 

Die bakteriologische Untersuchung des Falles wurde mit gütiger Unterstützung des Herrn 
Prof. Wassermann (vom Institut für Infectionskrankheiten) vorgenommen. Aus dem 
20 Minuten p. m. entnommenen Venenblut (r. Femoral.), aus den Auflagerungen der Aorta und 
Mitralis, aus der Milz, aus dem Gehirn, der Gehirnventrikelflüssigkeit und aus den Tonsillen 
wurden durchweg die gleichen Mikroorganismen gezüchtet. Es waren Streptokokken von ähn- 
licher Beschaffenheit und anolagem Wachsthum, wie sie Herr Wassermann in dem oben er- 
wähnten Falle von Westphal gefunden hatte. Namentlich war die sehr dürftige Entwickelung 
der Kulturen auf gewöhnlichem Agar, dagegen ihr sehr üppiges Wachsthum auf AgarChapoteau 
ganz so wie in jeneml’alle. Dagegen waren die pathogenen Eigenschaften nicht die nämlichen. 
Am virulentesten erwiesen sich die aus den Tonsillen des Kindes gezüchteten Kulturen. Weisse 
Mäuse gingen rasch an Streptokokkensepticaemie zu Grunde (Milz, Herzblut). Ein Kaninchen 
bekam Anschwellungen unterhalb des Fussgelenkes und starb 14 Tage nach der Infection. ls 
fand sich kein auffälliges Oedem an den geschwollen gewesenen Stellen, in dem betreffenden 
Gelenk nur spärliche Synovia, diese enthielt aber die Streptokokken wieder. 

Ein mit den aus der Mitralisauflagerung gewonnenen Kulturen infieirtes Kaninchen war 
mehrere Tage krank, erholte sich aber. 

Gelenkeiterungen zu erzeugen, gelang nicht. 


Es liegt hier ein ganz reiner Fall einer malignen Endocarditis vor, der 


sehr rasch nach dem Beginn einer primären, zunächst nicht einmal besonders 
schweren Chorea minor sich entwickelt, und ohne Metastasen zum tödtlichen 
Ausgange führt. Der Unterschied von allen früher beschriebenen Fällen tödtlich 
endender Chorea liegt darin, dass hier der tödtliche Ausgang nicht durch die Schwere 
und Intensität der Chorea, sondern durch die maligne Endocarditis bedingt war, von 
der die Allgemeininfection (oder Intoxication?) ihren Ausgang genommen hat. 
Welche Rolle dabei die im Blute gefundenen Streptokokken gespielt haben, muss 
unentschieden bleiben. Unter allen Umständen deckt sich der klinische Verlauf 
wie der bacteriologische Befund dieser tödtlich geendeten Chorea so vollständig 
mit ähnlichen Katastrophen, die bei der rheumatischen Infection sich ereignen, 
dass die Analogie kaum weiter gehen kann. 

Weniger sicher, als die tödtlich endenden Fälle von Endocarditis, sind die 
während des Lebens im Verlaufe der Chorea auftretenden Anomalien am Herzen 
zu verwerthen. Sie begegnen! uns auch bei der Öhorea doch erheblich seltener, als 
beim acuten Gelenkrheumatismus, wenigstens in meinen Beobachtungen. Die 
Häufigkeit der Entstehung von Herzgeräuschen während des acuten Gelenkrheu- 
matismus ist beim Kinde auffallend gross. Unter meinen 27 Fällen von Gelenk- 
rheumatismus blieben nur 6, das wäre 22 pCt., von Herzgeräuschen frei. Da- 
gegen blieben unter den 77 Choreakranken 33, d. i. 43 pÖt. während der ganzen 
Beobachtungszeit frei von physikalischen Abweichungen am Herzen. Immerhin 
ist die Erkrankungsgefahr für das Herz, wenn auch in unserem Falle nur halh 
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so gross bei der Chorea, als beim Rheumatismus, bei ersterer noch reichlich 
genug, da erheblich über die Hälfte der Veitstanzkranken Herzgeräusche hatten. 
Ob diese freilich immer auf Endocarditis hindeuten, ist bekanntlich in den Fällen 
[frisch auftretender Abweichungen oft genug äusserst schwer zu entscheiden. Dass 
nach reiner Ohorea dauernd Herzfehler zurückbleiben können, ist nach der oben 
erwähnten Mittheilung von H. Meyer sicher; auch in meinen Fällen wurde 7 mal 
bei Kindern, die mit einer 2. oder 3. Chorea in Behandlung kamen, das Vor- 
handensein einer zweifellosen Mitralinsufficienz diagnostieirt. 

In vier Fällen entwickelte sich während der Chorea unter meinen 
Augen ein Herzgeräusch und war bei der Genesung noch wahrzunehmen, in fünf 
Fällen verschwand das Herzgeräusch im Laufe der Behandlung, in einem Falle 
war bei der ersten Chorea ein Herzgeräusch gefunden worden, das bei der zweiten 
nicht mehr nachgewiesen werden konnte. 

Jedenfalls steht die Chorea von allen zur Entstehung von Herzgeräuschen !) 
führenden Infectionen — wie Scharlach, Masern, Diphtherie — dem Rheumatismus 
bei Weiteren am Nächsten. 

Aber damit sind die Beziehungen zwischen Rheumatismus und Chorea noch 
nicht erschöpft. Beiderlei Erkrankungen zeigen auch sonst in ihrem Verlaufe 
beachtenswerthe Aehnlichkeiten. Ebenso wie der Gelenkrheumatismus kann die 
Ohorea als einmalige in sich abgeschlossene, wenn auch mit einem gewissen 
Auf- und Abschwanken der Erscheinungen einhergehende Erkrankung sich dar- 
stellen, andererseits aber auch durch mehrfach auftretende Recidive sich sehr in 
die Länge ziehen. Sie hat ferner, wie der Rheumatismus, die unangenehme 
Eigenschaft, den nämlichen Kranken im Laufe der Jahre immer wieder mit neuen 
Attacken heimzusuchen, und sie kann endlich, wenn auch selten, eimen ganz 
chronischen Charakter annehmen und über viele Monate, selbst Jahre, sich hin- 
ziehen. 

Für alle diese Variationen finden sich in meinem Beobachtungsmateriale 
Belege. Es ist nicht ohne Interesse, zu untersuchen, wie sich diese verschie- 
denen Verlaufsweisen an der Gesammtzahl der Fälle betheiligen. Unter meinen 
77 Fällen befanden sich: 


55 — 71,4 pt. einfache einmalige Erkrankungen, 

4 —= 52 „ durch öftere Relapse in die Länge gezogene Erkran- 
kungen, 

2 —= 2,6 „ rein chronische über viele Monate sich erstreckenden Fälle, 

16 = 20,8 „ mit einjährigem oder längerem Intervall in wiederholten 


Attacken auftretende Fälle. 
Unter den letzteren war ein Fall, der vom 5. Lebensjahre 7 mal hinter- 
einander, alle Winter von einer jedesmal eine ganze Reihe von Wochen dauernden 
Chorea befallen wurde. 


1) Ich sage absichtlich nicht zu ‚„‚Herzerkrankungen“, weil über die Beziehungen von 
Myocarditis zur Chorea noch nichts bekannt ist. 
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Von einem ähnlichen Falle aus meiner früheren Erfahrung habe ich oben 
(Seite 8) berichtet. 

Bemerkenswerth ist, dass in den beiden ganz chronischen, ebenso in den 
beiden durch die häufigsten Attacken ausgezeichneten Fällen das Herz gesund 
blieb. Ebenso war es auf dem Seite 8 beschriebenen Falle. — Auch der 
chronische Gelenkrheumatismus lässt das Herz wesentlich häufiger frei, als der 
acute. 

Unter den 27 Fällen von acutem Gelenkrheumatismus der Kinder, die ich 
beobachtete, kam die durch Recidive hinausgezogene einmalige Erkrankung 1 mal, 
die mit ein- oder mehrjährigen Intervallen wiederholten Attacken 3 mal vor 
(4 pÖt. und 11 pÖt. der Gesammitfälle). 

Die Chorea bietet noch in einer Beziehung zuweilen Anklänge an das Ver- 
halten acuter infectiöser Erkrankungen, insbesondere des Rheumatismus, nämlich in 
Bezug auf das Auftreten von Fieberbewegungen, für welche es nicht gelingt, einen 
anderweiten Grund aufzufinden. Unter meinem Materiale kam dieses in 5 Fällen zur 
Beobachtung. Die Erhebungen der Temperatur waren freilich immer geringfügig, 
setzen sich aber gewöhnlich längere Zeit, eine Woche und darüber fort. Auch 
im Leipziger Kinderkrankenhause habe ich einige solche febrieitirende Chorea- 
fälle gesehen. 

Von erheblichem theoretischen Interesse für das Verständniss der Aetiologie 
der Chorea scheint mir schliesslich ein Zusammentreffen zu sein, worauf zuerst 
Litten hingewiesen hat!). Er glaubt in zwei Fällen, für deren einen er Fre- 
richs als Gewährsmann anführt, die Ohorea auf eine gonorrhoische Infection 
zurückführen zu dürfen. — Unter meinen Fällen befindet sich auch einer, wo 
das Zusammentreffen von Gonorrhoe und Chorea beobachtet wurde. 

Die Entdeckung eines durch den Gonococcus bedingten Fluors wurde bei einem Yjährigen 
Mädchen gemacht, das wegen eines zweiten Öhoreaanfalles im Hause sich befand. Die erste 
über 14 Wochen dauernde Erkrankung an Veitstanz hatte das Kind bereits 4 Jahre vorher 
zu überstehen gehabt. Es war nicht festzustellen, ob das Kind schon damals an Ausfluss ge- 
litten hatte. Die zweite von mir beobachtete Attake begann mit Schmerzen im Kniegelenk und 
war sehr hartnäckig. Anfang März 1897 begonnen, wurde die Erkrankte zunächst vom 24. März 
bis 20.Mai in der Klinik behandelt. Dann Entlassung in gebessertem aber noch nicht geheiltem 
Zustande. Neuaufnahme am 14. August und allmälige Abheilung bis 20. November. Anfang 
September wurde die Gonorrhöe gefunden; bei der Entlassung war sie noch nicht völlig ge- 
schwunden, aber erheblich geringer geworden. — DasKind entstammte einer belasteten Familie; 
der Vater hatte an Gelenkrheumatismus gelitten, die Schwester des Vaters an Chorea. — 3Jahre 
nach dem hier besprochenen Krankheitsfall erkrankte eine jüngere Schwester (nunmehr auch 
9 Jahre alt) ebenfalls an Chorea, die drei Monate dauerte. Als Ursache wurde ein Schreck an- 
gegeben. 

Die Frage bleibt also in unserem Falle offen, ob die Gonorrhoe zur Chorea 
in Beziehung zu bringen ist. Es dürfte aber in Zukunft wohl rathsam sein, bei 
ätiologisch dunklen Fällen von Chorea die Möglichkeit solehen Zusammenhanges 
zu berücksichtigen. 


1) Verhandlungen des Vereins für innere Mediein zu Berlin. Jahrg. XIV. S. 293. 
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Bestätigt sich die Annahme Litten’s von der gonorrhoischen Chorea 
durch weitere Beobachtungen, so würde damit eine neue Brücke zwischen den 
„rheumatischen“ Gelenkerkrankungen und der Chorea geschlagen sein.!) 

Man würde dann zu einer Formulirung der garnicht mehr zu bezweifelnden 
Zusammenhänge zwischen Polyarthritis, Endocarditis und Chorea gelangen, die 
in einfacherer und zugleich umfassenderer Weise den Thatsachen gerecht wird, 
als die Annahme einer specifischen rheumatischen Infection als Ursache der 
Chorea. 

Man braucht diesen eigenartigen Symptomencomplex nur eben als solchen 
aufzufassen und ihn coordinirt neben die beiden anderen „rheumatischen* Sym- 
ptomencomplexe, die des Herzens und die der Gelenke zu stellen, um das 
Räthsel zu lösen. Die Hauptveranlassung der beiden Letzteren ist die specifische 
rheumatische Infection, aber es ist nicht die einzige, neben sie tritt unter anderem 
die gonorrhoische. Ganz eben dasselbe gielt für die Chorea. Besonders im kindlichen 
Alter tritt dieser Symptomencomplex an Stelle des Gelenksymptomencomplexes 
oder des Herzsymptomencomplexes oder auch neben diesen auf, wenn eine der 
genannten Infectionen Platz gegriffen hat. Bei dieser Auffassung werden aber 
auch solche Fälle von Ohorea klarer, die eine rheumatische oder gonorrhoische 
Ursache nicht erkennen lassen, aber im Anschluss an andere Infectionskrank- 
heiten sich entwickeln. Es ist uns ja ganz geläufig, dass nach Scharlach, nach 
Masern, nach Diphtherie, nach Influenza, seltener nach anderen acuten In- 
fectionskrankheiten multiple oder vereinzelte Gelenkerkrankungen, Endopericar- 
diten auftreten können. Wir bezeichnen diese im Allgemeinen nicht als acuten 
Gelenkrheumatismus, sondern als Scharlachrheumatismus ete. Die meisten 
Autoren neigen wohl auch zu der Auffassung, dass hier nicht das Virus oder 
das Toxin der Polyarthritis rheumatica, sondern die Gifte der vorausgegangenen 
Infeetionskrankheiten zu den betreffenden rheumatischen und Herz-Erkrankungen 
führen. 

Es wird nun, wenn wir auch hier die oben wahrscheinlich gemachte Ver- 
tretung der Gelenk- und Herzsymptome durch die Symptome der Chorea minor 
in die Rechnung einführen, gar nicht Wunder nehmen, dass auch nach Scharlach, 
Masern u. s. w. reine (toxische oder infectiöse) Chorea ab und zu sich einstellt. 

Es fragt sich nur, wie diese Auffassung der Thatsache der „nervösen“ Ent- 
stehung der Chorea gerecht werden soll. Dass diese Krankheit durch „Schreck*, 
durch starke Gemüthserregung hervorgerufen werden kann, scheint allen Autoren 
eine ausgemachte Sache. In meinen 77 Fällen findet sich Schreck oder sonstige 
starke Gemüthsbewegung (Kummer über den Tod des Bruders) 10 mal angegeben. 
Dabei ist aber 2 mal der Schreck 3 bis 4 Wochen dem Ausbruch der Chorea 
vorausgegangen. Einmal ist eine nicht recht verständliche Sache, das Schreien 
zweier Mädchen hinter dem Patienten als schreckerregend angegeben worden, so 
dass man sich in diesem Falle wohl fragen muss, ob nicht schon eine abnorme 





1) Einen neuen Fall theilt Fröhlich im Jahrbuch für Kinderheilk., Bd. 54, Heft 3, mit. 
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Schreckhaftigkeit als Folge der begonnenen Erkrankung vorgelegen hat. Zweimal 
fungirt neben dem Schreck ein Trauma (Fall von der Reckstange, Hundebiss). 

Nun waren aber in 5 von den Schreckfällen noch anderweitige Momente 
vorhanden, die ätiologisch mit in Betracht kämen. In einem Falle trat der 
Schreck erst bei der zweiten Attake als ätiologisches Moment auf, während die 
erste Attake ohne dieses sich eingestellt hatte. Ein zweiter Fall betraf die 
schon erwähnte Schwester eines durch mehrere schwere Anfälle heimgesuchten 
Mädchens. In einem dritten Fall war ein ausgesprochener Gelenkrheumatismus 
vorausgegangen. In zwei weiteren Fällen wurde während der Chorea das Auf- 
treten von Herzgeräuschen beobachtet, die allerdings später auch wieder zu- 
rückgingen. 

Derartige Beobachtungen weisen darauf hin, dass die schreckhafte Gemüths- 
bewegung wohl bei der Auslösung der Erkrankung nicht ohne Bedeutung sein 
mag; dass sie aber als allein zureichende Ursache der ganzen Erkrankung wohl 
kaum angesehen werden kann, dass hierzu vielmehr ein durch eine tiefer- 
liegende Schädigung bereits vorbereitetes Nervensystem die unerlässliche Com- 
ponente bildet. 

Es lässt sich nun freilich nicht leugnen, dass auf den ersten Blick die 
Vorstellung etwas recht Fremdartiges und Ungewohntes hat, die in der Chorea 
eine Art Aequivalent für die rheumatische Gelenkerkrankung oder die analoge 
Herzentzündung erblicken will. Indessen seit die experimentelle Pharmakologie 
ebenso wohl wie die experimentelle Pathologie immer zahlreichere Beispiele dafür 
beigebracht hat, dass viele Gifte und Toxine (wenn nicht alle) ihre verderblichen 
Wirkungen durch ihre chemische Verwandtschaft zu einzelnen bestimmten Organen 
oder auch nur Örgantheilen ausüben, dass vielfach die chemische Constitution 
eines Körpers bis auf feine Einzelheiten entscheidet, ob er sich eines Nerven 
oder eines Muskels bemächtigen kann, seitdem dürfte es a priori wohl nicht 
Wunder nehmen, dass unter gewissen Bedingungen sehr heterogene Symptomen- 
reihen durch den nämlichen Giftkörper hervorgerufen werden können, wenn er 
nur im Stande ist, an denjenigen Organen zu haften, deren Schädigung die frag- 
lichen Symptomenreihen auslöst. 

Diese Betrachtung führt uns in unserem besonderen Falle naturgemäss auf 
die Frage nach dem Sitze der Ohorea. 

Die pathologische Anatomie hat bis jetzt vergeblich sich bemüht hierüber 
Aufklärung zu verschaffen. Alle bisher angeschuldigten Veränderungen gewisser 
Hirntheile haben sich immer wieder als inconstante zufällige Nebenbefunde her- 
ausgestellt. — Wenn nun auch aus der klinischen Betrachtung des Hauptsym- 
ptomes der Ohorea, der so eigenthümlichen motorischen Reizerscheinungen ein 
solcher Schluss auf den Sitz des Leidens ebensowenig gezogen werden kann, so 
möchte ich doch auf einen bisher, soviel ich sehe, noch nicht hervorgehobenen 
Zug im Bilde der Veitstanzbewegungen hinweisen, der ‘mir mindestens den 
Schluss zu gestatten scheint, dass es sich nicht um eine Reizung ganz 
beliebiger motorischer Hirn- oder Rückenmarkstheile handeln kann, sondern dass 
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wohl nur bestimmte örtlich begrenzte Gegenden der Oentralorgane in Betracht 
kommen. 

Es ist von jeher hervorgehoben worden, dass die Choreabewegungen mit 
anderen Krämpfen nicht verglichen werden können, dass sie nicht einfache Be- 
wegungen und Streckungen von Muskeln oder Muskelgruppen darstellen, wie z. B. 
bei der Epilepsie, sondern dass sie combinirten willkürlichen Bewegungen ähneln, 
von denen wir einzelne, wenn wir sie von einem Gesunden ausführen sähen, 
sogar als zweckmässig bezeichnen könnten. Betrachten wir aber diese Be- 
wegungen eine Weile lang etwas genauer, so drängt sich die Wahrnehmung ganz 
von selbst auf, dass sie auch den sogenannten automatischen Bewegungen wie 
sie bei verschiedenen schwerfieberhaften Erkrankungen, Meningitis ete. vor- 
kommen, keineswegs gleichen, überhaupt nicht Bewegungen, die der Gesunde 
ausführt, um eimen Willensimpuls zur Verwirklichung zu bringen. Vielmehr 
handelt es sich — abgesehen von einzelnen überhaupt nichtssagenden Zuckungen 
des einen oder anderen Gliedes — um Bewegungen, die wir in gesundem Zu- 
stande machen, wenn wir Gemüthsaffecte äussern wollen, um leidenschaft- 
liche Bewegungen. Das Hin- und Herrollen der Augen, das Unruhe, Angst 
oder Zorn ausdrückt, das Falten der Stirne, womit sich die Sorge, das Zu- 
sammenziehen der Augenbrauen, womit sich der Aerger oder die Wuth, das 
Heben der Mundwinkel, das Herausstrecken der Zunge, womit sich Verachtung 
oder Spott, das Zucken mit den Achseln, womit sich Zweifel oder Gering- 
schätzung, das Zucken der Füsse oder Hände mit seitlichen Excursionen, womit 
sich die Ungeduld oder die Ueberraschung zu erkennen giebt: das sind die häu- 
figsten mit aller wünschenswerthen Vollständigkeit ausgeführten Bewegungen, die 
wir bei der Chorea antreffen. Der Unterschied vom gesunden Zustand liegt nur 
darin, dass die „mimische Sprache“, so könnte man wohl alle diese Be- 
wegungen kurz zusammenfassen, unter normalen Bedingungen mit Bewusst- 
sein, wenn freilich auch oft ungewollt und halb refleetorisch ausgeübt wird, 
während sie bei der Ohorea ungewollt und zwecklos vor sich geht. 

All das deutet darauf hin, dass der pathologische Reiz, dem diese Be- 
wegungen ihren Ursprung verdanken, nicht an denjenigen Orten des Gehirns, die 
man für gewöhnlich als motorische schlechthin bezeichnet oder wenigstens nicht 
an ihnen allein zur Wirkung kommen kann; also an der vorderen Oentralwindung 
und der Pyramidenfaserung. 

Denn die Reizung dieser Partieen allein führt zur Auslösung wesentlich 
einfacherer Bewegungen. Vielmehr muss es sich um Hirnpartieen handeln, wo 
eine recht complieirte Verknüpfung von sensorischen und motorischen Functionen 
stattfindet und wo durch Gewöhnung und Uebung bestimmte Centren und von 
ihnen ausgehende combinirte motorische Innervationen leicht gangbar gemacht 
worden sind. — Wenn die eben gegebene Darstellung richtig ist, so müsste sich 
eine Schlussfolgerung daraus ergeben, die gleichsam die Probe auf das Exempel 
darstellen würde. Da es sich nur um funetionelle, chemische oder dergleichen 
Reize bei der Chorea handeln kann, so muss die Fähigkeit, auf solche Reize zu 
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reagiren, von den in Frage kommenden Öentren schon vorher erworben sein, die 
Glaviatur, auf der der Reiz spielen kann, muss bereits vorhanden sein. Das 
heisst mit anderen Worten, wer noch nicht gelernt hat, die mimische Sprache 
zu sprechen, der wird auch nicht im Stande sein, durch die Einwirkung eines 
rheumatischen oder analogen Giftes Chorea zu bekommen. — Das trifft, soweit 
ich die klinischen Erfahrungen übersehe, zu. Die jüngsten Kinder meiner Be- 
obachtung, die an echter Chorea erkrankt waren, befanden sich im 5. Lebens- 
jahre. Nun in dieser Zeit verstehen die Kinder, durch Nachahmung gebildet und 
erzogen, gewöhnlich schon recht gut, ihre Stimmungen und Gemüthsbewegungen 
durch complieirte Bewegungen auszudrücken. 

Beim Säugling, beim jüngeren Kinde kommt Chorea nicht vor, weil hier 
eine mimische Sprache noch nicht existirt. In der That habe ich noch nie bei 
einem Kind unter 4 Jahren echte Chorea gesehen; das Gleiche scheint auch aus 
den Beobachtungen anderer Autoren hervorzugehen. 

Freilich cehoreaähnliche Bewegungen kommen wohl schon bei sehr 
jungen Kindern vor; mit Recht weist Freud darauf hin, dass manche Fälle von 
angeborenen Hirnagenesien (Little’sche Krankheit) sich nicht sowohl durch 
Gliederstarre als durch choreatische Bewegungen zu erkennen geben. In solchen 
Fällen handelt es sich aber nicht mehr um „functionelle* Reize, wie wir sie bei 
der Chorea vorauszusetzen haben, sondern um zweifellose motorische Verände- 
rungen gewisser Hirnprovinzen. Freilich ist der Zusammenhang dieser mit den 
choreiformen Zuständen, durch die sich die Functio laesa zu erkennen giebt, 
noch keineswegs geklärt. Ob hier gewisse Hemmungsbahnen nicht entwickelt 
sind, ob abnorme Verknüpfungen sich gebildet haben oder was sonst die Schuld 
trägt, dass an Stelle der einfachen tonischen Starre, die solche Fälle sonst be- 
gleitet, complicirte Bewegungen treten, das ist noch ganz in Dunkel gehüllt. Ich 
kann selbst über einen solchen Fall von choreiformer Erkrankung eines jüngern 
Kindes berichten, dessen gänzlich von der hier als Ohorea abgehandelten Krank- 
heit abweichende Bedeutung aus der Krankengeschichte hervorgehen wird. 


Kli., Elisabeth, Gastwirthstochter, 11/, Jahre alt, wird am 29. Mai 1901 in die Klinik auf- 
genommen. Eine jetzt Tjährige Schwester soll mit 21/, Jahren Veitstanz gehabt haben, leidet 
aber noch jetzt an zuckenden Bewegungen in der linken Achsel. 

Die kleine Patientin entwickelte sich anfangs gut, bekam mit 7 oder SMonaten die ersten 
Zähne, lief mit 15 Monaten und fing einige Worte an zu sprechen. 

Vor 4 Wochen begann sie plötzlich unruhig zu werden, namentlich nachts, und 2 Tage 
später bekam sie, während sie die Treppe heruntergeführt wurde, plötzlich unter Verdrehen der 
Augen Zuckungen in der linken Hand, hierauf schrie sie laut, und nun begannen allgemeine 
Zuckungen aller Glieder, so dass sie sich nicht aufrecht erhalten konnte. Gleichzeitig schwand 
das Bewusstsein, Erbrechen und Fieber stellten sich ein und ein hinzugerufener Arzt erklärte 
den Zustand für Gehirnentzündung. Das dauerte zwei Tage. Dann kam das Kind wieder zu 
sich, aber nunmehr begannen fast ununterbrochene Zuckungen des ganzen Körpers. Das Kind 
vermochte nicht mehr zu stehen und zu gehen. Gleichzeitig wurde bemerkt, dass das bis dahin 
geistig normal entwickelte Kind gestört war, die Umgebung nicht mehr kannte u. s. w. 

Bei der Aufnahme bietet das Kind einen Zustand äusserst hochgradiger Muskelunruhe 
dar, der mit derjenigen bei Chorea mancherlei Aehnlichkeit hat. Es wirft beständig die Glieder 
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in ganz ungeordneter Weise hin und her, dreht den Kopf bald auf die eine, bald auf die andere 
Seite, zieht die Schultern in die Höhe, schleudert den Vorderarm an die Brust, dann wieder 
weg, schlägt die Beine übereinander und spreizt sie dann wieder weit, rollt die Augen, macht 
auch mimische Bewegungen, aber wenig ausdrucksvoll. Hält man einen Vorderarm fest, so 
sieht man augenblicklich, wie die Bewegungen derFinger den deutlichen Öharacter athetotischer 
Bewegungen annehmen. Sucht man das Kind durch Stützen unter den Schultern in aufrechte 
Stellung zu bringen, so fängt es an zu schreien und die Beine gerathen in die tollste Unruhe 
mit allerlei Schleuder-, Stoss-, Schüttel- und Zitterbewegungen. 

Selbstständiges Sitzen ist unmöglich, noch mehr natürlich das Gehen. Bei weiterem 
Eingehen auf den Zustand wird es alsbald klar, dass das Sensorium erheblich gestört ist, 
Auf Anreden, Vorhalten von Spielzeug u. dergl. reagirt das Kind garnicht, fixirt auch nicht. 
Manchmal scheint es nach vorgehaltenen Gegenständen mit einer ataktischen schleudernden Be- 
wegung, die das Ziel stets verfehlt, zu greifen, aber die Augen folgen dem weiter bewegten 
Gegenstande nicht. Beim Trinken verschluckt sich das Kind leicht, die eingeführte Milch 
Nliesst immer zum Theil wieder aus dem Munde heraus. 

Wenn es irgendwo berührt wird, macht es schreiend ataktische Abwehrbeweeungen. 

Tiefe und oberflächliche Reflexe sind vorhanden, nicht gesteigert. 

Fieber ist nicht vorhanden. Puls 100, Resp. 24. 

Die Untersuchung der Brust- und Bauchorgane ergiebt nichts Abnormes. Urin ohne 
Albumin und Zucker. 

Am 6. Juni begann je ein grosses Abscess am Hinterkopf und am Kreuzbein sich zu ent- 
wickeln, die unter der üblichen Behandlung in Heilung übergingen. Am 15. Juni entwickelte 
sich plötzlich unter hohem Fieber ein scharlachähnliches Exanthem, worauf das Kind sehr rasch 
verfiel und unter den Zeichen starker Herzschwäche am 15. Juni Mittags starb. (Es war nicht 
ganz ausgeschlossen, dass eine Scharlachinfection stattgefunden hatte. Im selben Saal hatte 
einKind gelegen, das vor 6Wochen wegen Scharlachverdachtes schon einmal auf der Infections- 
abtheilung gewesen war, ohne dass sich aber der Verdacht klinisch bestätigt hatte. Eine 
Schwester dieses Kindes war damals sicher scharlachkrank gewesen.) 

Section 15. Juni. Protocoll des pathol. Institutes. — Pharyngitis scarlatinosa, Enteritis 
circumscripta recens, Hydrocephalus, Bronchitis catarrhalis. 

Herz mässig dilatirt, schlaff. Lungen: Bronchien, mit zähem, eitrigem Schleim gefüllt. 
Halsorgane: Aditus laryngis hochroth, Tonsillen geschwollen, mit kleinen mit dünnflüssigem 
Eiter gefüllten Höhlen. Zunge mit prominirenden fungiformen Papillen. Kehlkopf blass. 

Schädeldach dünn, Viel klare Flüssigkeit zwischen den Hirnhäuten; Arachnoidea beider 
Stirnlappen leicht getrübt. Gyri flach und breit, wenig gewunden. Milz gross. Follikel deut- 
lich. Nieren blassgelb. 

Im Endtheil deslleum dicht vor der Klappe ein stark geschwollener Peyer’scher Plaque 
mit hochrothen Rändern. Mesenterialdrüsen daselbst geschwollen. 

Das Gehirn wurde der Klinik zur Härtung und weiteren Untersuchung überlassen. Die 
Härtung wurde in Formalin und nachher ‚in absolutem Alcohol vorgenommen. 

Nach erfolgter Härtung zeigt sich die Trübung der weichen Häute über beiden Stirn- 
lappen noch viel stärker ausgeprägt, als am frischen Präparat und ist ziemlich scharf auf diese 
beschränkt. Während die Pia mit allen Gefässchen am Hinterhaupt-, Scheitel- und Schläfen- 
lappen dünn und durchsichtig ist, zeigt sie von der Grenze der vorderen Centralwindungen 
und der Stirnlappen beginnend, in der ganzen Ausdehnung der letzteren eine gleichmässige, 
starke Trübung und Verdickung. Dabei zeigt sich die Oberfläche des gesammten Vorderhirns 
gegenüber dem von den Centralwindungen nach hinten liegenden Theil des Gesammthirns ein- 
gesunken. Besonders an den Uebergängen der vorderen Centralwindungen nach dem Stirnhirn zu 
sieht man beiderseits eine seichte Furche. Die rechte vordere Centralwindung zeigt einen etwas 
unregelmässigen Bau, die sie begrenzenden Sulei sind tief und breit und enthalten noch Reste 
von Flüssigkeit. Aehnlich verhält sich auch die Umgebung der linken vorderen Centralwindung, 
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Das Gehirn wird durch Frontalschnitte in eine Reihe von Scheiben zerlegt, die makro- 
skopisch keine Abweichungen vom normalen Verhalten erkennen lassen, auch an den Partien 
nicht, wo die Hirnhäute getrübt sind. Ventrikel nicht erweitert. 


Nachträglich hatte ich noch Gelegenheit, die oben erwähnte Schwester unserer Patientin 
zu untersuchen. Sie litt noch an geringgradigen Zuckungen, die mehr denen derMaladie desTics 
ähnelten, als derChorea, hatte gesteigerte Patellarreflexe und war geistig etwas zurückgeblieben. 

Ferner einen 31/,jährigen Bruder, der ebenfalls geistig zurück war, eine gewisse 
Muskelunruhe neben gesteigerten Patellarreflexen darbot, etwas ataktisch ging und noch gar 
nicht sprach. 


Der Beginn der Erkrankung war ganz der einer acuten Encephalitis (oder 
Encephalomeningitis) gewesen und der Sectionsbefund war derart, dass er einen 
krankhaften Process im Vorderhirn mit Sicherheit annehmen liess. — Das 
choreaähnliche Symptomenbild war durch die schwere Beeinträchtigung der psy- 
chischen Functionen complieirt, und es wird somit die Annahme wohl kaum 
einem Widerspruch begegnen, dass eine Chorea im gewöhnlichen Sinne des Wortes 
hier nicht vorgelegen hat, wenn auch der Sectionsbefund makroskopisch keine 
ausreichende Aufklärung des Krankheitsbildes geliefert hat. 

Für den, der die Chorea als ein „rheumatisches Aequivalent* betrachtet, 
d.h. also als ein durch Infeetion oder Intoxication hervorgerufenes Leiden, er- 
giebt sich auch in Bezug auf ihre Behandlung ein anderer Standpunkt, als er 
früher vielfach eingenommen wurde. 

Solange unsere Erkrankung als functionelle Erkrankung angesehen wurde, 
suchte man die Betroffenen mit bydrotherapeutischen Maassnahmen, kühlen Abreibun- 
gen, nılt verschiedenen elektrischen Methoden, mit passiver und activer Gymnastik 
mit „willenskräftigenden“ Uebungen, Turnen, Exercieren u. desgl. der Heilung zu- 
zufübren. Seit 10 Jahren, seit ich Chorea im Krankenhause zu behandeln 
Gelegenheit habe, bin ich von dieser Therapie abgegangen und habe allen 
Ohoreakranken. zunächst, auf die Dauer mehrerer Wochen wenigstens, völlige 
Bettruhe verordnet. Die Ernährung bestand in reichlicher gemischter Kost, 
das gewöhnlich auch erreichte Bestreben ging darauf, möglichst bald Gewichts- 
zunahme zu erzielen. — Von den hydrotherapeutischen Methoden zog ich im 
Allgemeinen nur eine zur Hülfe: die schweisstreibende Einwicklung, die jeden 
Morgen oder einen Tag um den anderen in der Dauer von etwa einer Stunde 
angewendet wurde. In einzelnen Fällen, wo sich Schweiss sehr schwer einstellen 
wollte, wurde im Anfang zu Beginn der Entwicklung eine kleine Dosis Pilocarpin, 
2 bis 5 mg, innerlich verabreicht. Doch machte ich davon nicht häufig Gebrauch. 

Von inneren Medicamenten wurde meist allein Arsen verabreicht; und zwar 
in Form der Solut. Fowleri, die in allmählich (etwa 3—4 Wochen) ansteigender 
Dosis von 3 mal täglich ‘2 oder 3 bis 3 mal täglich 5 Tropfen und nachher 
wieder absinkender Dosis einverleibt wurde. Mir‘schien dieses Mittel in den ge- 
wöhnlichen Fällen immer .am Meisten für die Abminderung der Heftigkeit der 
Chorea zu leisten. Von einer günstigen Einwirkung antirheumatischer Mittel 
konnte ich mich nie überzeugen. 

Brom habe ich nur in den wenigen sehr schweren Fällen von ungemeiner 
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Heftigkeit der Bewegungen, sodass die Kinder in besonderer Weise vor Verletzung ge- 
schützt werden mussten, grosser Erschöpfung, anhaltender Schlaflosigkeit angewandt, 
dann aber auch in grossen Dosen (3, 4, 5 Gramm täglich) und bis zur Erzwin- 
gung der Ruhe. — Ich erzielte so in diesen Fällen bisher immer Heilung. 

Ob mit dem hier beschriebenen Regime mehr erreicht worden ist, als es 
mit anderen Methoden möglich gewesen wäre, kann natürlich nicht erwiesen 
werden. Ich kann nur sagen, dass mehrere Male, wo ich als berathender Arzt 
die Bettruhe u. s. w. verordnete, bis dahin sehr langwierige Fälle verhältniss- 
mässig rasch zur Genesung kamen. Ferner dauerten einige Fälle, die in meiner 
Abwesenheit versuchsweise längere Zeit mit kleinen Dosen von Brom statt mit 
Arsen behandelt wurden, jedenfalls länger als es im Durchschnitt der Fall war. 

Es seien die erreichten Resultate, soweit es in Zahlen möglich ist, zum 
Schlusse mitgetheilt. 

Von den 77 Fällen sind bei der Berechnung abzuziehen: 1 Fall, der tödt- 
lich endete, ein zweifelhafter Fall, 6 Fälle die gebessert, aber ungeheilt ent- 
lassen wurden. Bleiben 69. 

Von diesen waren 11 nur wenige Tage krank, als sie aufgenommen wurden. 

Der durchschnittliche Hospitalaufenthalt betrug . . 46,6 Tage 
die ® Dauer der Behandlung betrug 42,1 „ 

Eigentlich ist für das Resultat der Behandlung die letztere Zahl ausschlag- 
gebend, weil die längere Dauer des Hospitalaufenthaltes bei 3 Kindern (mit im 
Ganzen 50 Tagen) durch andere Umstände, als die Chorea, bedingt war. 

41 (darunter 1 Fall in kurzem Intervall 2 mal hintereinander, unter der Ge- 
sammtzahl nur 1 mal gerechnet) waren 2—5 Wochen krank als sie aufgenommen 
wurden. 


Der durchschnittliche Hospitalaufenthalt. betrug . . . . 53,0 Tage 
die a Krankheitsdauer in der Klinik betrug 48,3 „ 
Die längsten Aufenthalte waren 80, 81, 86, 92, 97 Tage (in fünf Fällen) 
die kürzesten 5 „En, 192, WAR ar er er en ERS) 
18 Fälle waren 2 bis 6 Monate krank als sie aufgenommen wurden: 
Der durchschnittliche Hospitalaufenthalt betrug . . . . 43,3 Tage 


die Krankheitsdauer in der Klinik betrug 42,7 „ 

Die längsten Aufenthalte betrugen 50, 52, 54, 54, 56, 57, 60 Tage (in 7 Fällen) 
die kürzesten " s 9, 21, 82,.89, 39,38 „ fin 6 Fällen). 

Die durchschnittliche Behandlungsdauer aller Fälle betrug 44,3 Tage, also 
etwas über 6 Wochen. 

Die durehschnittliche Gewichtszunahme betrug 2 Kilo, bei den Mädchen 
2,04, bei den Knaben 1,97. Das Maximum war bei den Mädchen 5,4 Kilo in 
55 Tagen (12jähr. Mädchen), bei den Knaben 4,6 in 51 Tagen (12jähr. Knabe). 

(rewichtsbestimmungen liegen vor von 62 geheilten Kinder, eins von diesen 
blieb auf dem Anfangsgewicht, vier nahmen (unter dem Einfluss von Haus- 
infectionen) ab, um 0,3 bis 0,5 Kilo; die übrigen nahmen sämmtlich zu. 
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Ueber die Menge des im Blute des kranken 
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Dereh Schöndorfft) wurde eine auch für die Klinik sehr brauchbare 
Methode zum quantitativen Nachweise von Harnstoff in thierischen Flüssigkeiten 
ausgearbeitet. An einem anderen Orte habe ich?) ausführlich mitgetheilt, in 
welcher Form sich die Methode zum Nachweise im Harne verwerthen lässt. In 
einer 2. Arbeit verbreitet sich Schöndorff?) sehr ausführlich über das Vor- 
kommen des Harnstoffes im Blute des gesunden und kranken Individuums. 

Die sehr genauen und erschöpfenden Literaturangaben in Schöndorff’s®) 
Mittheilung entheben mich der Mühe, hier dieselben nochmals anzuführen. Da 
aus den Angaben Schöndorff’s hervorgeht, dass die Zahl der mit exacten 
Methoden ausgeführten Harnstoffbestimmungen im Blute des Menschens eine immer- 
hin sehr geringe ist, habe ich, nachdem mich eigene Versuche über die Ver- 
wendbarkeit von Schöndorff’s Methode für den Nachweis von Harnstoff über- 
zeugt hatten, auch eine Reihe von Versuchen mit Schröpfkopfblut und Aderlass- 
blut beim Menschen ausgeführt. 

Schöndorff?) selbst bringt nur eine Beobachtung, welche mit 20 ecm 
Aderlassblut bei einem an Dyspnoe leidenden Manne ausgeführt wurde, eine 
Menge Blutes, welche zur Ausführung exacter Bestimmungen viel zu gering ist; 
auch genügt zur Fixirung solcher Zahlen eine Beobachtung nicht. Es kann auch 
deshalb seine am Schlusse seiner Arbeit quasi als Standardzahl des Harnstoff- 
gehaltes des menschlichen Blutes angeführte Zahl von 0,0611 pÜt. auf allgemeine 
Anerkennung keinen Anspruch machen. 

Indem ich nun auf meine eigenen Versuche übergehe, verweise in Bezug auf 
die Ausführung auf das an einem anderen Orte®) (zesagte. 

Ich bemerke zunächst, dass alle von Sehöndorff angegebenen Cautelen 
genau eingehalten wurden und dementsprechend nur solche Reagentien zur Harn- 
stoff bestimmung verwendet wurden, welche durch den Versuch als frei von 


1) Schöndorff, Archiv für die gesammte Physiologie. 62. 1. 1896. 
2) R.v. Jaksch, Klinische Diagnostik. 5. Auflage. S. 482. 1901. 

3) Schöndorff, Archiv für die gesammte Physiologie. 74. 307. 1899. 
4) Schöndorff, Ebendas. 1. c. S. 307 u. 315. 

5) Schöndorff, Ebendas. 1. c. S. 358. 

6) Siehe v. Jaksch, Klinische Diagnostik. 5. Auflage. S. 482. 1901. 
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Stickstoff befunden wurden; auch wurde die verwandte Phosphorwolframsäure- 
lösung stets vor den Versuchen geprüft, ob sie nicht die Eigenschaft habe, 
2 pCt. Harnstofflösungen zu fällen; solche in dieser Beziehung tadellose Phosphor- 
wolframsäure wurde mir sowohl von Merck als von Kahlbaum seliefert, ich 
habe jedoch die Versuche fast ausschliesslich mit der mir von Kahlbaum ge- 
lieferten Phosphorwolframsäure ausgeführt. Das Natriumhydrat, desgleichen den 
Kalk bezog ich zu diesem Zwecke von Merck und entsprachen diese Sub- 
stanzen nach dem Versuche in Bezug auf N-Freiheit den Anforderungen. Die 
Menge des Blutes, welche ich in solchen Versuchen verwendete, war fast in allen 
Versuchen 100 cem!), welche sofort bei der Entnahme in graduirte Bechergläser 
abgenommen und dann sofort verarbeitet wurden. Die Versuche zeigten, dass 
ein Verhältniss von 1:4 von Blut und Phosphorwolframsäure-Salzsäure genügte, 
um sämmtliche Eiweisskörper auszufällen. 

Das Blut (100 cem) wurde in der Reibschale sehr sorgfältig mit dem Phos- 
phorwolframsäure-Salzsäuregemisch verrieben, und dann mit diesen Reagentien in 
ein Becherglas gespült, und bis zur Marke 500 mit dem Gemisch aufgefüllt. Wo 
immer das Material reichte, wurde im Blute und im Serum die Harnstoff be- 
stimmung ausgeführt, ferner auch der N-Gehalt der durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbaren Substanzen nach Kjeldahl bestimmt, um zu erfahren, wieviel 
von diesen Substanzen im Blute als Harnstoff enthalten ist. 

Die Bestimmungen wurden nach Kjeldahl mit Gunning’scher Mischung?) 
ausgeführt. Dabei hat es sich sehr bewährt, bei der Oxydation etwas stickstoff- 
freien Talg zuzusetzen, um das durch das gebildete Kalksulphat bedingte Stossen 
der Flüssigkeit zu vermeiden. 


Die Resultate der Versuche waren nun folgende: 
I. Versuch, 10. Januar 1901. Diplokokkenpneumonie des rechten Unter- 


und Oberlappen. 
Das Blut wurde mittelst Aderlass entnommen. 


Menge des Blutes: 35,2 g werden mit der doppelten Gewichtsmenge des Phosphorwolf- 
ramsäure-Salzsäuregemisches also 70,4g vermengt, eine Probe desFiltrats giebt nach 24 Stunden 
mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure einen Niederschlag, es werden nochmals 70,49 zugesetzt, 
eine Probe des Filtrates bei neuerlichem Zusatze von Phosphorwolframsäure und Salzsäure 
bleibt klar. In 176 & des Flüssigkeitsgemisches sind 35,2 g Blut enthalten. Es resultiren 44 g 
Filtrat nach dem Kalkniederschlage, mit welchem die Harnstoffbestimmung nach der von 
Schöndorff angegebenen Weise ausgeführt wurde. 0,7 cm der vorgelegten Säure werden 
verbraucht. 


In diesen 44 g Filtrat waren 0,00245 & N enthalten, in der gesammten 
Flüssigkeit im Gewichte von 176 g 0,009795 g N demnach in 35,2 g Blut. 

In 100g Blut waren daher 0,0782 g N = 0,0596 pCt. Harnstoff 
enthalten. 





1) Nur in den ersten Versuchen I, II und IV wurde das Blut gewogen. 
2) v. Jaksch, Klinische Diagnostik 1. c. S. 484. 
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II. Versuch, 29. Januar 1901. Chloroformvergiftung durch innerlichen Ge- 
brauch (Schröpfkopfblut). 

Menge des Blutes: 45,899 g werden mit 137,70 g des Phosphorwolfram- 
Salzsäuregemenges vermischt, eine Probe des Filtrates giebt nach 24 Stunden 
mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure keinen Niederschlag. 

Es werden dann von dem Filtrate des Kalkniederschlages je 35 ccm zur 
Harnstoffbestimmung verwendet. 

Bei jeder Bestimmung werden von 20cem 1/,Normalschwefeläure, welche vorlegt wurden 
19,55 cem wieder gefunden, 0,45 cem !/, Normalschwefelsäure wurden also zur Neutralisation 
des überdestillirten Ammoniaks verbraucht. 

Es waren demnach in 35 g Filtrat 0,001575 g N enthalten, in dem ge- 
sammten Filtrate im Gewichte von 183,599 g 0,00826195 g N, demnach in 45,899 g 
Blut — in 100 g Blut 0,01800 g N = 0,038574 pCt. Harnstoff. 


Ill. Versuch, 4. Februar. Vergiftung mit Quecksilberoxyeyanat. 

Es werden durch einen Aderlass 266 g Blut entleert, das ungemein dunkle 
Blut ist flüssig. Es werden 100 cem dieses Blutes mit 400 cem des Phosphor- 
wolframsäure-Salzsäuregemisches gemengt, nach 24 stündigem Stehen filtrirt giebt 
eine Probe des Filtrates mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure keinen Nieder- 
schlag. 

In 100 ccm des Kalkfiltrates entsprechend 20 cem Blut werden gefunden: 
0,00455 8 N = 0,02275 pCt. N im Blute, demnach 0,04875325 g Harnstoff in 
100 ccm Blut. 

Der Versuch ergiebt: 0,0488 g Harnstoff in 100 cem Blut. 


IV. Versuch, 10. Februar. F., Haemorrhagia cerebri, chronische Nephritis. 

Das Blut wurde durch einen Aderlass gewonnen. 

68 g des Blutes werden mit der vierfachen Gewichtsmenge des Phosphor- 
wolframsäure-Salzsäuregemisches versetzt, eine Probe des Filtrates giebt nach 
24 Stunden keinen Niederschlag mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure. 

In 340 g Flüssiekeitsgemisch sind demnach 68 g Blut enthalten. 

Es werden je 50 g Filtrat vom Kalkniederschlage zur Harnstofibestimmung 
in angegebener Weise verwendet. 

Bei der I. Bestimmung werden von 20 cem der vorgelegten 1/, Normalschwefelsäure 


l,l cem, bei der zweiten 0,9 ccm verbraucht, es waren demnach im Durchschnitte in 50 g Filtrat 
0,0035 g N enthalten. 


In dem gesammten Filtrate im Gewichte von 340 g demnach 0,0238 g N 
—= in 638g Blut, in 100 g Blut 0,0350 &g N — 0,075005 g Harnstoff in 100 g 
Blute enthalten. 

Der Versuch ergab demnach 0,0699 g Harnstoff in 100 g Blut. 


V. Versuch, 21. Februar. Tetanus traumatieus. S., 50 J. alt, Mann. Es 
wurden durch einen Aderlass dem Kranken ca. 300 cem Blut entnommen. 

100 eem Blut werden mit 400 cam der Phosphorwolframsäuresalzsäure- 
mischung versetzt und nach 24 Stunden abfiltrirt. Eine Probe des Filtrates 
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zeigt keinen Niederschlag mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure. Es befinden 
sich demnach in 500 cem des Gemisches 100 cem Blut. 

Es werden je 50 ccm des Filtrates des Kalkniederschlages mit 10 ccm 
einer 1O proc. Lösung krystallinischer Phosphorsäure 41/, Stuuden erhitzt und 
sonst in gewöhnlicher Weise vorgegangen. 

Von den vorgelegten 10 cem 1/,, Normalschwefelsäure werden in Versuch I 2,2, in Ver- 
such II 2,3 cem im Mittel also 2,25 ccm verbraucht. 

In 50 cem Filtrat waren 0,007875 g N enthalten, welche entsprechen 
10 cem Blut, also 0,07875 g N waren als Harnstoff in 100 ccm Blut enthalten, 
demnach der Harnstoffgehalt des Blutes = 0,16876125 pCt. 

Je 25 cem des Filtrates des Kalkniederschlages wurden in gewöhnlicher 
Weise dem Kjeldahlverfahren unterworfen. 

Es wurden in der I. Bestimmung 1,4ccm, in der II. 1,5 der vorgelegten 1Ocem 1/, Normal- 
schwefelsäure nicht wieder gefunden, also im Mittel 1,45 ccm — 0,005075 N in 5 cem Blut, 
demnach in 100 cm 0,1015 & N. 

Es waren demnach 0,1015 g N-haltiger durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbarer Substanz in 100 cem Blut enthalten, davon entfallen auf die nicht dem 
Harnstoff angehörige N-haltige Substanz 0,02275 g in 100 cem Blut. 

Es waren also von den durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Sub- 
stanzen 96,63 pCt. im Harnstoff enthalten. 

Es werden weiter 20 ccm durch Stehen in dem Eisschranke gewonnenen 
Blutserums mit 80 cem Phosphorwolframsäure-Salzsäure gemischt; eine Probe 
des Filtrates nach 24 Stunden mit derselben Phosphorwolframsäure geprüft, 
bleibt klar. 

In 25 cem des Filtrates des Kalkniederschlages, welche 5 eem Serum ent- 
sprechen, werden nach Schöndorff 0,00525 g Harnstoff-N gefunden. 

Von der vorgelegten Säure (lOcem !/, Normalschwefelsäure) werden 1,5ccm verbraucht. 

Das Serum enthält demnach 0,10500 N in 100 cem, daher 0,225015 pÜt. 
Harnstoff. 

Als Resultat dieses Versuches ergeben sich folgende Zahlen: 

Im Blute sind 0,1688pCt. Harnstoff, im Blutserum 0,2250 pCt. 
Harnstoff enthalten. 

77,58 pÖt. von der im Blute enthaltenen nicht durch Phosphor- 
wolframsäure fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus 
Harnstoff. 


VI. Versuch, 21. Februar. Emphysem, chronische Bronchitis, Frau. Das 
Blut wurde durch einen Aderlass gewonnen. 

Die Harnstoffbestimmung wurde nur mit dem durch Absetzen im Eis- 
schranke gewonnenen Serum ausgeführt. 

Es werden 50 com Serum mit 200 cem Phosphorwolframsäure vermengt, 
nach 24 stündigem Stehen abfiltrirt. 

Eine Probe des Filtrats giebt keinen Niederschlag mit Phosphorwolframsäure. 
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Es werden bei der I. Bestimmung 50, bei der II. 40 cem Filtrates II verwendet, in 1. 
werden 0,8 ccm, in Il. 0,6 ccm 1/, Normalschwefelsäure verbraucht; es sind demnach in 1. 
0,002S0 & N, in II. 0,00210 & N enthalten, demnach in: 

1. 0,028  gN in 100 ccm Serum 
II. 0,026375 „ „in 100 „ = enthalten 


im Mittel 0,027125 & N = 0,058128875 g Harnstoff. 

Es enthielt demnach das Blutserum in diesem Falle: 0,0581 pCt. 
Harnstoff. 

VII. Versuch, 26. Februar. Kohlenoxydvergiftung. Das Blut wurde durch 
einen Aderlass gewonnen. Vorgehen genau das gleiche wie in Fall5. Es werden 
jedoch je 100 ecm des Kalkfiltrates verwendet. 

Von der vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure werden in beiden Versuchen 9,1 com 
wiedergefunden, 0,9 ccm wurden demnach zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks 
verbraucht. 

0,00315 g Stickstoff werden in 100 ccm des Filtrates gefunden, welche 
entsprechen 20 ccm Blut. Es sind demnach in 100 cem Blut 0,01575 g Stick- 
stoff enthalten, welche entsprechen 0,03375225 g Harnstoff. 

50 cem Blutserum werden mit 200 cem Phosphorwolframsäure-Salzsäure 
vermengt, nach 24 Stunden abfiltrirt, eine Probe des Filtrates ergiebt keinen 
Niederschlag mit Phosphorwolframsäure. 

Je 0,5 com der vorgelegten !/, Normalschwefelsäure werden verbraucht. 

In je 25 cem des nach dem Kalkniederschlage erhaltenen Filtrates werden 
demnach an Stickstoff nach Schöndorff gefunden in 5 cem Blutserum 0,00175 & 
demnach in 100cem Serum 0,0350 Stickstoff, welcher entspricht 0,0750050 Harnstoff. 

Es wurden ferner im Filtrat des Kalkniederschlages bei Verwendung des 
Kjeldahlverfahrens und zwar in 40 cem entsprechend 8 ccm Blutserum von den 
vorgelegten 10 ccm !/, Normalschwefelsäure 9,3 cem wiedergefunden, demnach 
0,7 ccm verbraucht. 8 ccm Serum entsprechen demnach 0,00245 g durch Phos- 
phorwolframsäure nicht fällbare Substanz 100 ccm : 0,030625. Aus diesem 
Resultat ist zu schliessen, dass der ganze durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbare Stickstoff Harnstoff war und der erhaltene negative Werth 0,004 auf 
Versuchsfehler zurückzuführen ist. 

Je 100 cem des Filtrates vom Kalkniederschlag (Blut) werden in gewöhn- 
licher Weise dem Kjeldahlverfahren unterworfen. 

In beiden Versuchen werden von den vorgelegten 10 com Normalschwefelsäure 1,2 ccm 
wiedergefunden. 

Es waren also in 100 cem Filtrat entsprechend 20 ccm Blut 0,00420 g 
Stickstoff enthalten, demnach in 100 ccm Blut 0,0210 g Stickstoff. 

Es waren daher von dem durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren 
Stickstoff im Blute 0,0210 g, davon als Stickstofl 0,01575 g im Harnstoff, dem- 
nach betrug der Rest des Stickstoffes, welcher durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbar war und nicht aus Harnstoff bestand bloss 0,006525 g. Es waren also 
von dem durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Stickstoff 75 pCt. im Harn- 
stoff enthalten. 


204 R. v. JAKSCH, 


Als Resultat dieses Versuches ergeben sich folgende Zahlen: 

Im Blute sind 0,0338 p©t. Harnstoff, im Blutserum 0,0750 pCt. 
Harnstoff enthalten. 

75 pCt. von der im Blute enthaltenen nicht durch Phosphor- 
wolframsäure fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus 
Harnstoff. 

Die ganze Menge der im Blutserum enthaltenen durch Phosphor- 
wolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus 
Harnstoff. 


VIII. Versuch, 26. Februar. Kohlenoxydvergiftung. 

Der Versuch wird genau in gleicher Weise ausgeführt wie Versuch VII, 
das Blut war durch Aderlass gewonnen, die verwandten Mengen Filtrates waren 
die gleichen wie die im Versuche VI. 

Bei Bestimmung des Harnstoffes im Blute geht eine Bestimmung verloren, d.h. sie wird 
nicht verwerthet, weil sie im Protokoll als ungenau bezeichnet wird. Von den vorgelegten 
10 com 1/, Normalschwefelsäure werden in der I. Bestimmung 8,9 ccm wiedergefunden, 1,1 cem 
werden zur Neutralisation des Ammoniaks verbraucht. Es werden demnach gefunden in 100 ccm 
Filtrat des Blutes 0,00385 N = 0,01925g Stickstoff entsprechend 0,04125275 g Harnstoff in 10Ocem 
Blut. Es werden weiter je 100 ccm Filtrat des Blutserums nach dem Kalkniederschlage der 
Harnstoffbestimmung unterworfen; diese 100 ccm Filtrat entsprechen 20 cem Blutserum, da100 ccm 
Blutserum mit 400cemPhosphorwolframsäure vermengt wurden. Je l,lccm von den vorgelegten 
10cem 1/, Normalschwefelsäure wird verbraucht, es werden demnach in 20 cem Blutserum 0,00385g 
Stickstoff gefunden, demnach in 100 com 0,01925 g Stickstoff entsprechend 0,04125275 g Harn- 
stoff. Es dann weiter 20 cem Filtrat des Blutes nach dem Kallmiederschlage dem Kjel- 
dahl-Verfahren unterworfen. Bei diesem Versuche werden 9,6 ccm der vorgelegten !/, Normal- 
schwefelsäure wiedergefunden, demnach 0,4 ccm verbraucht entsprechend 0,00140 & N, dem- 
nach waren in 100 ccm Blut 0,035 com durch Phosphorwolframsäure nicht fällbare Substanz 
vorhanden, von dieser waren im Harnstoff 0,01925 g enthalten, also 0,01575 g waren nicht im 
Harnstoff enthalten, demnach waren 55 pCt. der nicht fällbaren Substanz im Harnstoff enthalten, 
35 ccm Filtrat des Blutserums nach dem Kalkniederschlage werden dem Kjeldahl-Verfahren unter- 
worfen; bei diesem Versuche findet man von den vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure, 
0,6 ccm wieder entsprechend 0,0021&N, es waren also in 3d ccm Filtrat, welche 7 ccm Blutserum 
entsprechen, 0,0021 g N enthalten, in 100 ccm Blutserum 0,032 N durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbare Substanz, davon waren 0,01925 g N als Harnstoff enthalten, also 64,06 pCt. 


Als Resultat dieses Versuches ergeben sich folgende Werthe: 

Im Blute sind 0,0413 p©t. Harnstoff, im Blutserum 0,0413 pCt. 
Harnstoff enthalten. 

55 pCt. von der im Blute enthaltenen nicht durch Phosphor- 
wolframsäure fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus 
Harnstoff. 

64,06 pCt. von der im Blutserum enthaltenen durch Phosphor- 
wolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz bestand 
aus Harnstoff. 

IX. Versuch. Wiederholung von Fall III. (Siehe S. 201). Diagnose: Vergiftung 


mit Quecksilberoxyceyanat. Es wird am 6. März 1901 neuerdings durch einen Ader- 
lass 110 g Blut entnommen. 





Ueber die Menge-des im Blute des kranken Menschen sich vorfindenden Harnstoffes. 205 


Die Frau zeigt an diesem Tage die schwersten Zeichen der wurämischen 
Toxicose.t) 

Es wurden 100 cem Blut mit 400 ccm Phosphorwolframsäure vermengt; 
eine Probe des Filtrates nach 24 Stunden zeigt keinen Niederschlag mit Phos- 
phorwolframsäure. 

In je 50 ccm des Filtrates vom Kalkniederschlage entsprechend 10 ccm 
Blut werden gefunden bei dem Vorgehen nach Schöndorff 0,02730 g Stickstoff. 

10 cem !/, Normalschwefelsäure wurden vorgelegt zur Neutralisation des übergegangenen 
Ammoniaks, in beiden Bestimmungen wurden 2,2cem 1/, Normalschwefelsäure wiedergefunden, 
demnach je 7,8 ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es waren demnach in 100 cem Blut 0,2730 g Stickstoff als Harnstoff ent- 
halten, welche Zahl 0,585039 g Harnstoff entspricht. 

In je 50 g des Filtrates vom Kalkniederschlage, welche dem Kjeldahl-Ver- 
fahren in gewöhnlicher Weise unterworfen wurden, wurden gefunden 0,02870 g 
Stickstoff. 

Ich lasse die Details der Analyse folgen: In beiden Bestimmungen wurden von den 
vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure je 1,8 ccm wieder gefunden; es wurden demnach 
3,2 ccm zur Neutralisation des übergegangen Ammoniaks verbraucht. 

Es waren demnach in 100 ccm 0,2870 g Stickstoff enthalten, von diesem 
waren nur 0,014g nicht als Harnstoff im Blute enthalten, demnach 95,12 pCt. der durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanzen bestanden aus 
Harnstoff. 

An diesem Versuche ergiebt sich: 

Im Blute sind 0,5850 pOt. Harnstoff enthalten, 95,12 pCt. von 
der im Blute enthaltenen durch Phosphorwolframsäure nicht fäll- 
baren Substanz besteht aus Harnstoff. 

Es zeigt aber diese — wie ich glaube — sehr interessante Beobachtung 
auch, dass unter dem Einflusse einer sehr schweren urämischen Toxicose der 
Harnstoffgehalt des Blutes von 0,0488,pOt. (Siehe S. 201) auf 0,5850 pCt. stieg, 
also um 1198,77 ptC. 


X. Versuch. Rechtsseitige Diplokokken - Pneumonie und acute Nephritis. 
Es werden am 8. März, nachdem in Folge von hochgradiger Öyanose und anderer 
bedrohlicher Erscheinungen die dringende Indication dazu vorlag, durch einen 
Aderlass circa 500 cem Blut entleert. 

Es werden wie im Falle IX 100 cem mit 400 cem Phosphorwolframsäure- 
Salzsäure vermengt. Eine Probe des Filtrates zeigt mit Phosphorwolframsäure 
keinen Niederschlag mehr. 

In je 50 ecm des Filtrates vom Kalkniederschlage entsprechend 100 cem 
werden bei dem Vorgehen nach Schöndorff 0,0035 g N gefunden, entsprechend 
0,035 g in 100 cem Blut. ; 


1) Siehe Lottman, Therapeutische Monatshefte 15, 435. 1901. 
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Von den vorgelegten 10 ccm !/, Normalschwefelsäure wurden je 9 cem wiedergefunden ; 
demnach je l cem 1/, Normalschwefelsäure zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks 
verbraucht. 


Es waren also in 100 ccm Blut 0,035 g Stickstoff als Harnstoff enthalten, 
demnach 0,075005 g Harnstoff. 

In je 50 ccm des Filtrates vom Kalkniederschlage, welche dem Kjeldahl- 
Verfahren in gewöhnlicher Weise unterworfen wurden, wurden 0,00455 g Stick- 
stoff gefunden, demnach in 100 eem Blut: 0,0455 g Stickstoff. 

In beiden Versuchen wurden von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure 8,7 cem 
wiedergefunden, demnach 1,3ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht 
entsprechend der obenangegebenen Zahl für 50 ccm Filtrat = 10 cem Blut: 0,00455 g. 

Es waren demnach von der durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren. 
stickstoffhaltigen Substanz 0,0105 g Stickstoff nicht als Harnstoff im Blute ent- 
halten. 76,92 pCt. dieser durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz 
bestand aus Harnstoff. 100 ccm Blutserum desselben Blutes werden mit 400 ccm 
Phosphorwolframsäure gefüllt; eine Probe des Filtrates zeigt mit Phosphorwolf- 
ramsäure keinen Niederschlag. Es wird das Gemenge nach 24 Stunden abfiltrirt. 

In je 50 eem Filtrates vom Kalkniederschlage werden beim Vorgehen nach 
Schöndorff 0,00385 g Stickstoff gefunden, demnach in 100 cem Blutserum 
0,0385 g Stickstoff. 

In beiden Versuchen wurden von den vorgelegten 1Ocem '/, Normalschwefelsäure 8,9cem 
wiedergefunden, demnach 1,lcem !/, Normalschwefelsäure zur Neutralisation des übergegan- 
genen Ammoniaks verbraucht; entsprechend der obenangegebenen Zahl für 50 cem Filtrat 
= 10 cem Blutserum: 0,00385 g Stickstoff. 

Es waren also in 100 cem Blutserum 0,0385 g Stickstoff als Harnstoff ent- 
halten, demnach 0,0825055 g Harnstoff. 

In je 50 cem Filtrat des Kalkniederschlages, welche dem Kjedahlverfahren 
unterworfen wurden, wurden im Mittel 0,004375 & N gefunden, demnach in 
100 ecm Blutserum 0,04375 g Stickstoff. 

Im I. Versuche wurde von den vorgelegten 10 ccm !/, Normalschwefelsäure 8,7, im 
l. 8,8 com wiedergefunden, demnach im Mittel 1,25 ccm Normalschwefelsäure verbraucht zur 
Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks entsprechend der oben angeführten Zahl in 
90 ccm Filtrat = 10 cem Blutserum 0,004375. 

Es waren also in 100 cem Blutserum 0,04375 g durch Phosphorwolfram- 
säure nicht fällbare Substanz enthalten, davon nicht als Harnstoff 0,00525 g. 

88 pCt. dieser durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz be- 
standen aus Harnstoff. 

Aus diesem Versuche ergiebt sich: 

Im Blute sind 0,0750 g Harnstoff enthalten. 76,92 pCt. von der 
im Blute enthaltenen durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren 
Substanz bestehen aus Harnstoff. 

Im Blutserum sind 0,0825 g Harnstoff enthalten. 88 pCt. von 
der im Blutserum enthaltenen durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbaren Substanz bestehen aus Harnstoff. 





Ueber die Menge des im Blute des kranken Menschen sich vorfindenden Harnstoffes. 207 


XI. Versuch, 31. März. Diabetisches Coma, 18 jähriges Mädchen. 

Es werden durch einen Aderlass ca. 300 cem Blut entleert. 

Vorgehen genau so wie im Falle IX und X. 

In je 50 cem des Filtrates vom Kalkniederschlage entsprechend 10 cem 
Blut werden beim Vorgehen nach Schöndorff 0,001575 g N entsprechend 
0,01575 g Stickstoff in 100 & Blut gefunden. 

Von den vorgelegten 10 cem !/, Normalschwefelsäure wurden in I. 9,5, in Il. 9,6 wieder- 
gefunden, demnach im Mittel 0,45 cem 1/, Normalschwefelsäure zur Neutralisation des überge- 
sangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es waren also in 100 eem Blut 0,01575 g Stickstoff enthalten, entsprechend 
0,03375225 g Harnstoff. 

In je 50 ecm des Filtrates vom Kalkniederschinge, welche dem Kjeldahl- 
verfahren in gewöhnlicher Weise unterworfen wurden, wurden 0,0035 g Stickstoff 
gefunden, entsprechend in 100 ccm Blut 0,035 g Stickstoff. 

In beiden Versuchen wurden von den vorgelegten 10 cem !/, Normalschwefelsäure Icom 
verbraucht; 1 ccm wurde zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht, ent- 
sprechend der oben angegebenen Zahl 0,0035 in 50 ccm Filtrat gleich 10 ccm Blut. 

Es waren demnach in 100 cem Blut 0,035 g durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbare stickstoffhaltige Substanz enthalten, davon 0,01575 & Stickstoff 
als Harnstoff, 0,01925 & nicht als Harnstoff, demnach waren von dieser durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz blos 45 pCt. Harnstoff. 

Aus diesem Versuche ergiebt sich: 

Im Blute waren 0,0338 g Harnstoff enthalten. 

Nur 45 pCt. der im Blute enthaltenen durch Phosphorwolfram- 
säure nicht fällbaren Substanz besteht aus Harnstoff. 


XII. Versuch, 2. April 1901. Myodegeneratio cordis. Frau von 56 J. 
Kein Eiweiss im Harn. 

Es werden durch blutige Schröpfköpfe 100 cem Blut entleert und in ge- 
wöhnlicher Weise verarbeitet, 

In je 100 cem des Kalkniederschlages entsprechend 20 cem Blut werden 
nach dem Vorgehen von Schöndorff gefunden 0,00315 g N entsprechend 
0,01575 g N in 100 cem Blut. 

Von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure wurden in beiden Versuchen 
9,1 ccm wiedergefunden, demnach 0,9 cem Normalschwefelsäure zur Neutralisation des über- 
gegangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es waren demnach in 100 cem Blut 0,01575 & N enthalten entsprechend 
0,03375225 g Harnstoff. 

In je 50 cem Filtrat des Kalkniederschlages, welches dem Kjeldahlverfahren 
in gewöhnlicher Weise unterworfen wurde, wurden gefunden: 0,0028 g N. 50 cem 
Filtrat entsprechen 10 cem Blut, daher in 100 ecm 0,028 & Stickstoff. 

In beiden Versuchen wurden von den vorgelegien 10 ccm !/, Normalschwefelsäure 


9,2 cem wiedergefunden, demnach 0,8 com der Säure zur Neutralisation des übergegangenen 
Ammoniaks verbraucht, 


208 Royal A BUSICH, 


‘s waren demnach in 100 ccm Blut 0,028 g durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbare stickstoffhaltige Substanz vorhanden, davon 0,01575 g Stickstoff 
als Harnstoff und 0,01225 & nicht als Harnstoff, demnach waren von dieser 
durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz 56,25 pCt. Harnstoff. 

Es ergiebt sich: 

Im Blute waren 0,0338 g Harnstoff enthalten. 

56,25 pCt. der im Blute enthaltenen durch Phosphorwolfram- 
säure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus 
Harnstoff. 


XI. Versuch. Ischias. 

74 ccm Blut, welche mittelst blutiger Schröpfköpfe entnommen wurden, 
werden mit 296 cem Phosphorwolframsäure-Salzsäuregemisch versetzt. Eine 
Probe des Filtrates ergab nach 24 Stunden mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure 
geprüft keinen Niederschlag mehr. Es war also wieder das gleiche Verhältniss 
zwischen Blut und Phosphorwolframsäure vorhanden, wie bei den anderen Ver- 
suchen, nämlich 1 Theil Blut und 4 Theile Phosphorwolframsäure. 

Je 25 ccm des Filtrates des Kalkniederschlages wurden dem Verfahren 
nach Schöndorff unterworfen. Da in 370 ccm Mischung 74 ccm Blut enthalten 
waren, so entsprechen 25 cem 5 cem Blnt. 

Es wurde gefunden in 25 ccm Filtrat gleich 5 cem Blut 0,001225 g Stickstoff. 

Im I. Versuche wurde 9,7, im II. 9,6 von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefel- 
säure wiedergefunden, also im Mittel wurden 0,35cem 1/, Normalschwefelsäure durch das über- 
gegangene Ammoniak gebunden. 

In 100cem Blut waren demnach 0,0245 g Stickstofl entsprechend 0,0525035 g 
Harnstoff enthalten. 

Je 25 cem des Filtrates des Kalkniederschlages wurden dem Kjeldahl- 
verfahren unterworfen. 

Es wurden in je 25 ccm gefunden 0,00175 g Stickstoff. 

In beiden Versuchen wurden von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure 
9,5cem wiedergefunden, je 0,5 cem demnach zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks 
verbraucht. 

Es wurden demnach in 100 ccm Blut 0,0350 & Stickstoff gefunden, welche 
in der nicht durch Phosphorwolframsäure fällbaren stickstoffhaltigen Substanz 
enthalten waren. Von dieser Menge waren 0,0245 & Stickstoff als Harnstoff und 
0,0105 g nicht als Harnstoff enthalten; es waren demnach von dieser durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz 70 pÜt. 
Harnstoff. 

Die Resultate dieses Versuches sind: 

Im Blute waren 0,0525 g Harnstoff enthalten, 70 pCt. der im 
Blute enthalteneu nicht durch Phosphorwolframsäure fällbaren Sub- 
stanz bestand aus Harnstoff. 


XIV. Versuch, 5. April. Insuff. und Stenose der Mitralklappe im Stadium 
der Compensationsstörung, Albuminurie. 37 J. alter Mann. 
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Es werden mittelst blutiger Schröpfköpfe 107 cem Blut entnommen und 
mit 428 ccm Phosphorwolframsäure vermengt, nach 24 Stunden abfiltrirt, eine 
Probe des Filtrates giebt mit Phosphorwolframsäure keinen Niederschlag. 

Je 50 cem des Filtrates nach dem Kalkniederschlage, also entsprechend 
10 eem Blutes werden dem Verfahren von Schöndorff unterworfen. 

Es wurden gefunden in je 50 cem des Filtrates 0,00280 g Stickstoff. 


In jedem Versuche wurden von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure 9,2 ccm 
wiedergefunden und je 0,8 ccm wurden zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks 
verbraucht. 


Je 50 eem Filtrat entsprechen 10 cem Blut, es enthielt das Blut 0,00280 g 
Stickstoff, demnach 0,0280 g Stickstoff in 100 cem Blut in der Form von Harn- 
stoff, demnach 0,060004 pCt. Harnstoff in 100 cem Blut. 

50 eem des Filtrates nach dem Kalkniederschlage wurden dem Kjeldahl- 
verfahren unterworfen. 


Es wurden von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure 9,2 com wieder- 
gefunden, also 0,8 ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 


50 cem Filtrat entsprechend 10 ccm Blut enthielten demnach 0,00280 g 
Stickstoff, demnach enthalten 100 cem Blut 0,0280 g Stickstoff. 

25 com des Filtrates nach dem Kalkniederschlage wurden dem Kjeldahl-Verfahren 
unterworfen. 

Es wurden von den vorgelegten 1Occm !/, Normalschwefelsäure 9,6 com wiedergefunden, 
also 0,4 ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. i 

25 cem Filtrat entsprechend 5 ccm Blut enthielten demnach 0,00140 g& 
Stickstoff, demnach enthalten 100 cenı 0,0280 g Stickstoff wie im Controlver- 
suche mit 50 cem Filtrat. 

Der Versuch hat ergeben: 

Im Blute sind 0,0600 pCt. Harnstoff enthalten, 100 p©t. der durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz bestand aus Harnstoff. 

In diesem Falle also war die gesammte durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbare stickstoffhaltige Substanz als Harnstoff im Blute enthalten. 


XV. Versuch. Delirium tremens. 40 Jahre alter Mann. 

Es werden am 8. April mittelst blutigen Schröpfkopfes 27 cem Blut ent- 
leert und mit 108 cem Phosphorwolframsäure-Salzsäuregemisch verrieben, nach 
24stündigen Stehen abfıiltrirt. Bine Probe des Filtrates ergiebt keinen Niederschlag 
mit Phosphorwolframsäure. 25 ccm des Filtrates nach dem Kalkniederschlage 
entsprechend 5 cem Blut werden dem Verfahren von Schöndorff unterworfen, 
es werden 0,00070 g Stickstoff gefunden. 

Von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure wurden 9,8 ccm wiedergefunden, 
0,2 cem zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es enthielten 25 cem entsprechend 5 cem Blut 0,0007 g N, demnach 100 eem 
Blut: 0,01400 g N, daher 0,03002 & Harnstoff. 20 cem des gleichen Filtrates, 
entsprechend 4 eem Blut dem Kjeldahl-Verfahren unterworfen. 

In 20 cem waren 0,00105 g Stickstoff enthalten. 


Leyden- Festschrift. 


210 R. v. JAKSCH, 


Von den vorgelegten 10 com !/, Normalschwefelsäure werden 9,7 ccm wiedergefunden, 
0,3 cem verbraucht. 


In 100 eem waren 0,02625 g Stickstoff enthalten. 

Es wurden demnach im Blute 0,02625 g Stickstoff gefunden, welcher nicht 
durch Phosphorwolframsäure fällbar war: von dieser Menge waren 0,01400 g als 
Harnstoff! und 0,01225 g nicht als Harnstoff im Blute enthalten, demnach waren 
von dieser durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz 53,33 pCt. 
Harnstoff. Das Resultat ist: 

Im Blute waren 0,0300 g Harnstoff enthalten, 53,33 pCt. der im 
Blute enthaltenen, durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Sub- 
stanz besteht aus Harnstoff. 


AVI. Versuch. Rheumatismus articulorum acutus. 35 Jahre alte Frau. 
Temperatur 39,.6° ©. Das Blut wurde am 8. April mittels Aderlass gewonnen; 
die Indication dazu gab eine hochgradige Cyanose und Dyspnoe. Die Menge des 
entleerten Blutes betrug ca. 250 cem. 

Es werden 100 ecm Blut genommen und mit 400 cem Phosphorwolfram- 
säure gemengt, resp. verrieben, somit wird genau so vorgegangen, wie in den 
[rüheren Versuchen. 

Je 50 ccm des Filtrates vom Kalkniederschlage entsprechend 10 ccm Blut 
werden nach der Methode von Schöndorff verarbeitet. Es werden 0,00210 8 N 
gefunden. 


In beiden Versuchen wurden von den vorgelegten 10 com 1/, Normalschwefelsäure je 
9,4 ccm wiedergefunden, demnach 0,6 com verbraucht. 


Es waren demnach in 100 cbm Blut 0,0210 g Stickstoff gefunden, ent- 
sprechend 0,045003 g Harnstoff. 

In je 50 cem des Filtrates, welches dem Kjeldahl-Verfahren unterworfen 
wurde, wurden 0,00280 & Stickstoff gefunden, entsprechend in 100 cem Blut 
0,0280 ccm Stickstoff. 

In beiden Versuchen werden von den vorgelegten 1Ocem 1/, Normalschwefelsäure 9,2 cem 
wiedergefunden, 0,8 cem verbraucht. 

ls waren also im Blute 0,0280 g durch Phosphorwolframsäure nicht fäll- 
barer Stickstoff enthalten, davon 0,007 g nicht als Harnstoff, demnach 75 pÜt. 
als Harnstoff. 

Es wurde weiter 50 cem durch Absetzen im Kisschranke nach 24 Stunden 
gewonnenes Blutserum mit 200 ccm Phosphorwolframsäure in gewöhnlicher Weise 
vermengt. Nach 24 Stunden abfiltrirt, eine Probe des Filtrates gab keinen 
Niederschlag mit Phosphorwolframsäure mehr. 

Je 25 cem des Filtrates entsprechend 5 ccm Blutserum, nach Schöndorff’s 
Methode behandelt enthalten 0,00140 & Stickstoff. 


Von den vorgelegten 10 ccm !/, Normalschwefelsäure wurden je 9,6ccm wiedergefunden, 
je 0,4 cem wurden verbraucht. 


100 eem Blutserum enthalten 0,0280 & Stickstoff entsprechend 0,060004 g 
Harnstoff. 
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Je 25 cem des gleichen Filtrates vom Blutserum werden dem Kjeldahl- 
verfahren unterworfen: es werden in 25 cem gleich 5 cem Blutserum 0,00175 g 
Stickstoff gefunden. 

Von den vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure werden je 9,5 ccm wiedergefunden, 
je 0,5 cem wurden verbraucht. 

100 cem Blutserum enthalten 0,0350 g durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbaren Stickstoff, davon 0,0280 g Stickstoff als Harnstoff und 0,00700 g Stick- 
stoff nicht als Harnstoff. Es bestanden von der durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz 80,00 pÜt. aus Harnstoff. 

Der Versuch ergab: 

Das Blut enthielt 0,0450 g Harnstoff, 75 pCt. der durch Phos- 
phorwolframsäure nicht fällbaren N-haltigen Substanz bestand aus 
Harnstoff. 

Das Blutserum enthielt 0,0600 &g Harnstoff, 80,00 pCt. der durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stiekstoffhaltigen Substanz 
bestand aus Harnstoff. 


XVII Versuch, 6. April. Pneumonia crouposa, doppelseitig, 22 Jahre alte 
Frau (Puerpera). Temperatur 39,2°C. Es werden durch einen Aderlass etwa 
300 ccm Blut entleert. Hochgradige Dyspnoe und Uyanose gab die Indication 
zur Ausführung des Aderlasses. 

100 cem Blut werden mit 400 cem Phosphorwolframsäure-Salzsäure ver- 
rieben, eine Probe des Filtrates ergab nach 24 Stunden keinen Niederschlag 
mehr mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure. 

Es werden je 50 ccm des Filtrates vom Kalkniederschlage dem Verfahren 
von Schöndorff unterworfen. 

In jedem Versuche wurden von den vorgelegten 10 cm !/, Normalschwefelsäure 9,4 cem 
wiedergefunden, 0,6 ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es enthielten demnach 50 cem Filtrat entsprechend 10 ccm Blut 0,00210 8 
Stickstoff; in 100 cem Blut waren 0,0210 g Stickstoff enthalten entsprechend 
0,0450030 g Harnstoff. 

50 ccm des gleichen Filtrates werden dem Kjeldahlverfahren unterzogen. 

Von den vorgelegten 10 cem 1/, Normalschwefelsäure werden 9 ccm wiedergefunden, 
1 ccm zur Neutralisation des Ammoniaks verbraucht. 

Es enthielten demnach 50 cem Filtrat entsprechend 10 cem Blut 0,0035 g 
Stickstoff, demnach waren in 100 cem Blut. 0,0350 g Stickstoff. Zu einem zweiten 
_ Controlversuche verwandte ich 25 cem des Filtrates. 

Von den vorgelegten 10 ccm !/, Normalschwefelsäure wurden 9,5 cem wiedergefunden, 
0,5 cem zur Neutralisation des Ammoniaks verbraucht. 

Es waren demnach in 25 cem Filtrat entsprechend 5 cem Blut 0,00175 g 
Stickstoff enthalten, demnach ergab der Controlversuch in 100 cem Blut des- 
gleichen 0,0350 g Sticktoff. 

Von der durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Sub- 

14” 
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stanz waren also 0,0210 g als Harnstoff und 0,0140 g nicht als Harnstoff im 
Blute enthalten. Es bestanden demnach 60 pCt. dieser Substanz aus Harnstoff. 

Durch Absetzen im Kisschrank wurden 100 cem Blutserum erhalten und mi 
+00 eem Phosphorwolframsäure-Salzsäure vermengt; eine Probe des Filtrates gab 
keinen Niederschlag mehr mit Phosphorwolframsäure. 

Je 50 ccm des Filtrates des Kalkniederschlages des Serums wurden dem 
Verfahren nach Schöndorff unterworfen. 

Im I. Versuche wurden von den vorgelegten 10 ccm Normalschwefelsäure 9,2, im II. 
9,5 ccm wiedergefunden; es wurden also im Mittel zur Neutralisation des übergegangenen 
Ammoniaks 0,75 cem 1/, Normalschwefelsäure verbraucht. 


Es waren demnach im Mittel in 50 cem Filtrat 0,002625 g Stickstoff ent- 
halten, demnach in 100 cem Blutserum 0,02625 g Stickstoff als Harnstoff, daher 
0,05625375 g Harnstoff. 

Je 50 ccm des Filtrates des Kalkniederschlages des Serums wurden dem 
Verfahren nach Kjeldahl unterworfen. 

In beiden Versuchen wurden 9,1 eem der vorgelegten 10 com 1/, Normalsch wefelsäure 
wiedergefunden, demnach 0,9cem zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 

Es enthielten demnach 50 ccm des Filtrates entsprechend 10 cem Blutserum 
0,00315 g Stickstoff, daher 100 cem Blutserum 0,0315 g, von diesen waren 
0,02625 & im Harnstoff erhalten; 0,00525 g bestanden nicht aus Harnstoff. Es 
waren also 83,33 pCt. der durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Sub- 
stanz als Harnstoff im Blutserum enthalten. 

Der Versuch ergab: 

Das Blut enthielt: 0,0450 8 Harnstoff, 60 pCt. der durch Phosphor- 
wolframsäure nicht fällbaren Substanz bestand aus Harnstoff. 

Das Blutserum enthielt: 0,0563 g Harnstoff, 83,33 pCt. der durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanz 
bestand aus Harnstoff. 


XVII. Versuch, 29. April 1901. Myelogene Leukämie. 46 jährige Frau, 
kein Fieber. 

Es wurden durch blutige Schröpfköpfe 100 eem Blut entnommen, dieselben 
werden mit 400 cem der Phosphorwolframsäure-Salzsäuremischung verrieben; 
eine Probe des Filtrates ergab keinen Niederschlag mehr mit Phosphor- 
wolframsäure. 

Es werden je 50 ccm des Filtrates von dem Kalkniederschlage dem Ver- 
fahren nach Schöndorff unterworfen. 


Im I. Versuche werden von den vorgelegten 10 com 1/, Normalschwefelsäure 9,1, im II. 
9,2cem wiedergefunden; es wurden demnach 0,9 resp.0,3cem !/, Normalschwefelsäure zur Neu- 
tralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht, daher im Mittel 0,85 ccm. 


Es enthielten demnach 50 cem Filtrat entsprechend 10 cm Blut 0,002975 g 
Stickstoff; in 100 ccm Blut waren 0,02975 g Stickstoff entsprechend 0,06375425 g 
Harnstoff enthalten. 

50 ccm des gleichen Filtrates werden dem Kjeldahlverfahren unterworfen. 
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Von den vorgelegten 10 ccm f/, Normalschwefelsäure werden 8,8 cem wiedergefunden, 
1,2 ccm verbraucht. 

Es waren demnach in 10 cem Blut 0,00420 g durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbare stickstoffhaltige Substanz enthalten. 

45 cem des gleichen Filtrates werden ebenfalls dem Kjeldahl verfahren 
unterworfen. 

Von den vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure werden 8,9 cem wiedergefunden, 
1,1 ccm verbraucht. 

In 45 cem Filtrat entsprechend 9 cem Blut waren 0,00385 g durch Phos- 
phorwolframsäure nicht fällbarer Stickstoff enthalten, demnach in 10 cem: 
0,004277 g. 

Es ergiebt sich demnach, dass nach dem Mittel aus zwei Versuchen 0,042385 g 
durch Phosphorwolframsäure nicht fällbare stickstoffhaltige Substanz in 100 cem 
Blut enthalten waren, davon waren 0,02975 g als Harnstoff vorhanden; es waren 
demnach von der durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz 70,19 pCt. 
als Harnstoff im Blute enthalten. 

Der Versuch ergab: 

Das Blut enthält: 0,0638 g Harnstoff; 70,19 pCt. der durch Phos- 
phorwolframsäure nicht fällbaren Substanz bestanden aus Harnstoff. 


XIX. Versuch, 10. Mai. 1901. Ischias. 47 Jahre alter Mann. 

Es wurden 52 cem Blut mittelst blutiger Schröpfköpfe entnommen und mit 
205 ccm Phosphorwolframsäure-Salzsäuregemisch vermengt. Eine Probe des 
Filtrates ergiebt keinen Niederschlag mehr mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure. 

Es werden je 30 ccm des Filtrates” vom Kalkniederschlage dem Verfahren 
nach Schöndorff unterworfen. 

In beiden Versuchen werden von den vorgelegten 1Ocem 1/, Normalschwefelsäure 9,5 cem 
wiedergefunden,. daher 0,5 ccm verbraucht. 

30 ecem Filtrat entsprechend 6 cem Blut enthielten 0,00175 g Stickstoff; in 
100 cem Blut waren 0,029583 g Stickstoff enthalten entsprechend 0,063396369 g 
Harnstoff. 

Je 20 ccm des gleichen Filtrates werden dem Kjeldahlverfahren unter- 
worfen. 

Von den vorgelegten 1Ocem 1/,Normalschwefelsäure werden in beiden Versuchen 9,5cem 
wiedergefunden, daher 0,5 ccm verbraucht. 

Es waren demnach in 20 cem Filtrat entsprechend 4 cem Blut 0,00175 cem 
Stickstoff enthalten, in 100 cem Blut demnach die 25fache Menge — 0,04275 & 
Stickstoff. Von dieser durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stickstoffhaltigen 
Substanz waren 0,029583 & Stickstoff als Harnstoff und 0,013167 g nicht 
als Harnstoff im Blute enthalten. Es waren demnach von der durch Phosphor- 
wolframsäure nicht fällbaren stiekstoffhaltigen Substanz des Blutes 69,20 pCt. 
Harnstoff. : 

Der Versuch ergab: 

Das Blut enthält: 0,06340 & Harnstoff, 69,20 pCt. der durch 
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Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz bestanden aus Harn- 
stoff. 


XX. Versuch, 14. Mai. Phosphorvergiftung, 23 Jahre altes Mädchen, leichter 
leterus und Leberanschwellung vorhanden, günstiger Verlauf. 

Es wurden 60 cem Blut mittels blutiger Schröpfköpfe entnommen und mit 
240 ccm Phosphorwolframsäure-Salzsäuregemisch vermengt. Eine Probe des 
Filtrates ergiebt keinen Niederschlag mehr mit Phosphorwolframsäure-Salzsäure. 

Es werden je 50 cem Filtrates vom Kalkniederschlage dem Verfahren nach 
Schöndorff unterworfen. 


Im I. Versuche werden von den vorgelegten 10 ccm 1/, Normalschwefelsäure 9,3 cem 
wiedergefunden, daher 0,7 ccm zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks verbraucht. 
Die Controlbestimmung erweist sich als fehlerhaft und wird deshalb nicht berücksichtigt. 


50 cem des Kalkfiltrates entsprechend 10 com Blut enthalten 0,00245 cem 
Stickstoff. In 100 cem Blut waren 0,0245 cem Stickstoff enthalten, welche 
0,0525035 cem Harnstoff entsprechen. 

Je 25 cem des gleichen Filtrates werden dem Kjeldahl-Verfahren unter- 
worfen. 

Von den vorgelegten 10 cem 1/,, Normalschwefelsäure werden in beiden Versuchen je 


9,6 cem verbraucht und 0,4 cem daher zur Neutralisation des übergegangenen Ammoniaks 
verwendet. 


Es waren demnach in 25 cem Filtrat entsprechend 5 cem Blut 0,00140 & 
Stickstoff enthalten, in 100 cem Blut demnach 0,02800 g Stickstoff. 

Von dieser im Blute enthaltenen, dnrch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren 
Substanz waren 0,0245 g Stickstoff als Harnstoff und 0,0035 g Stickstoff nicht 
als Harnstoff im Blute enthalten. 

Es waren demnach von der durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren stick- 
stoffhaltigen Substanz des Blutes 87,5 pÜt. Harnstoft. 

Der Versuch ergab: 

Das Blut enthielt 0,0525 g Harnstoff; 87,5 pCt. der durch Phos- 
phorwolframsäure nicht fällbaren Substanz bestanden aus Harnstoff. 


Ich lasse nun zunächst eine Zusammenstellung der erhaltenen Resultate folgen: 
Talbielliest 





Von der durch Phos- 
Harnstoff phorwolframsäure 
nicht fällbaren stiek- 
No. Diagnose OS stoffhaltigen Substanz 
im Blute |Bjutserum [Pesteht aus Harnstoff 
im Blute | im Serum 
in pCt. | in pCt. | in pCt. | in pCt. 


“il as durch Diplokokken-Infection . 0,0596 | — _ — 
11 Chloroformvergiftung . . BES EN, 0,0556 | — — — 
II Quecksilberoxyeyanatv ersiftung Se 0,0488 |  — — — 
IV. Hae morrhaghia cerebri. chronische Ne phritis VOTE | — _- u 
V Tetanus tr umaleuse N 0,1685 | 0,2250 711,58 _ 


Bei diesen Fällen wurde das Blut mittels blutiger Schröpfköpfe gewonnen. 


n 
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Von der durch Phos- 
Harnstoff phorwolframsäure 
nicht fällbaren stick- 











No. Diagnose | \ stoffhaltigen Substanz 
. | aan besteht aus Harnstoff 
im Blute |Bjutserum | . ER 
im Blute | im Serum 
in pCt. | in pCt. in pCt. | in pet. 

VI | Emphysema, chronische Bronchitis . . . | — 0,0581 — — 
VII Konlenoxyidyersittung re | 0,0338 | 0,0750 75 100 
VIII | Kohlenoxydversiftung ne 0,0413 | 0,0415 99 64,06 

IX INETE It N een ee 0,5850 — 95,12 — 

x Bneumonie, Nepheius rs ee: 0,0750 0,0825 76,92 tele) 

XI Diabetischese@0m ae er 0,0338 — 45 -- 
XII | Myodegeneratio cordis . . .».... 0,0338 — 56,25 —— 
ERTIEE RISChiase re en ee a 0,0525 — 70 — 
"XIV | Insuff. valv. mitralis im Stadium der 

Bompensat er Ser le ne 0,0600 — 100 == 
NV ED eliniumsiremenspgr ar 0,0300 — 53,36 — 
XVI | Rheumatismus artieulor. acut. Temperatur | 
39,60 C. . a ee 0,0450 | 0,0600 75 50,0 
XVII | Pneumonia erouposa, Temperatur 39,20 C. 0.0450 0,0563 60 83,33 
ERS III a Teulkamıes ee ee. 0,0638 — 70,18 — 

RORER IS Chase ee 0,0654 — 69,20 — 

ERRGE EPhosphonversittungs 2 ee 0.0525 — 57,5 = 


Aus den Beobachtungen ergiebt sich zunächst, dass beim Kranken der Harn- 
stoffgehalt des Blutes je nach der Natur der Krankheit ungemein grossen Schwan- 
kungen unterworfen ist und zwar von 0,0300 pCt. (Fall XV, Delirium tremens) 
bis 0,5850 pCt. (Fall IX, Wiederholung der Untersuchung von Fall Ill, schwerste 
Niereninsufficienz). Ich komme noch auf die einzelnen, hier im Detail nieder- 
gelegten Beobachtungen zurück. Vorerst aber möchte ich auf einige Bestimmungen 
aufmerksam machen, welche ich vor Jahren im Blute ausgeführt habe und welche 
mit den hier niedergelegten in vollkommenem Einklang stehen!). Nachdem in 
neuerer Zeit Bönniger?) diese Zahlen, allerdings nur insofern sie sich auf die 
Aetherextraction beziehen, auch erwähnt, von Bönniger aber diese vön mir ver- 
wandte Methode®) nicht richtig angegeben wird, möchte ich an dieser Stelle be- 
merken, dass ich eine bestimmte, d. h. gewogene Menge Blutes im Vacuum 
trocknete, dann nach dem an dem genannnten Orte genau beschriebenen Vor- 
gehen mit Alkohol beziehungsweise mit Aether extrahirte, den Alkohol im Vacuum 
abdampfte und den Rückstand dem Kjeldahl-Verfahren unterwarf. In der oben 
erwähnten Mittheilung aus meiner Feder sind 5 derartige Bestimmungen aufgeführt. 

Ich fand im Alkoholextract von 100 g Blut 


1. 0,0258 g N bei einem Falle von Uleus ventrieuli Stickstoff, 

2.0.0300, a „ eroupöser Pneumonie, 

N OT EEE n „ ehronischer Nephritis, 

4.0, 05531, # „ Emphysem, 

SAN SLOT ana n „ schwerer Phosphorvergiftung mit leterus. 


1) R.v. Jaksch, Zeitschrift für klinische Mediein. 25. 195.-1893. 
2) Bönniger, Zeitschrift für klinische Mediein. 42. 66. 1900. 
3) v. Jaksch, Klinische Diagnostik. 4. Auflage. 37 und 95. 1896. 
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Wenn ich in den angeführten Fällen die gefundenen Zahlen für den in dem 
Alkoholextract von 100 g Blut enthaltenen Stickstoff als Harnstoff berechne, so 
orhalte ich: 


Im Falle 1 waren im Blute 0,0553 pCt. Harnstoff, 


N? ” 2 N ” ” 0 ’ 0 6 B) 6 ”» N 
N N 3 ” n ” 0 ? 3 2 I 4 N? ” 
” N? 4 ” ) ” 0, l 1 8 » ”» 
N ” B) N N ” 0,3943 ”» ”» 


enthalten. 

Vergleichen wir diese Zahlen mit den in der Tabelle I auf S. 214 und 215 ange- 
führten und vergleichen wir weiter die Krankheiten, bei welchen solche Beob- 
achtungen ausgeführt wurden, so finden wir vielfach sehr schön übereinstimmende 
Werthe z. B. Fall I, Tabelle I und Fall 2 oben; in beiden Fällen handelte es 
sich um croupöse Pneumonie, in beiden Fällen wurde der Werth 0,06 erhalten. 
Fall IX, Tabelle I schwerste Nierenaffection zeigt einen sehr hohen Werth (0,5 pCt.), 
Fall 3 oben (0,3 pCt.) desgleichen. 

Es ergiebt sich daraus, dass man auch durch dieses vor Jahren von mir 
geübte Vorgehen, nämlich der Alkoholextraktion, den Harnstoff des Blutes recht 
gut annähernd quantitativ bestimmen kann und dass meine anderweitigen an dem 
genannten Orte angeführten Deductionen!), den thatsächlichen Verhältnissen 
entsprechen. 

Kehren wir nun zu unseren hier niedergelegten Daten zurück, so ist zu- 
nächst die Frage zu beantworten: Wie viel Procent Harnstoff enthält 
das Blut des gesunden Menschen? 

Diese Frage lässt sich auf Grund der vorliegenden Beobachtungen, da es 
sich durchweg um kranke Individuen handelt, nicht sicher beantworten. Nur 
Fall XIII und XIX (Ischias) können zur Beantwortung der Frage wohl heran- 
gezogen werden und kann man demnach die Zahlen 0,0525 und 0,0634 als 
zwei Werthe für den Harnstoffgehalt des normalen Blutes ansehen; aber die zwei 
Zahlen berechtigen uns noch nicht den Werth 0,05—0,06 p©t. als Standardzahl 
für den Harnstoffgehalt des Blutes zu bezeichnen, ebensowenig wie Schöndorff?) 
berechtigt ist, den allerdings diesen Zahlen nahestehenden Werth 0,06, welchen 
er in einer Beobachtung erhielt, als normale Zahl für den Harnstoffgehalt des 
Blutes des normalen Menschen anzusprechen. 

Es müssen eben noch weitere Beobachtungen gemacht werden, um diese 
Zahl sicher definiren zu können. 

Jedenfalls gehe ich nicht zu weit, wenn ich behaupte, dass der Harnstofi- 
gehalt des Blutes des normalen Menschen ca. 0,05—0,06 pCt. betragen dürfte. 

Aus den Beobachtungen aber ergiebt sich noch weiter, dass der Harnstoff- 
gehalt des Blutes je nach der Natur der Erkrankung sehr grossen Schwankungen 





D)venlalesich 1.6.2 9.106. 
2) Schöndorffl. ce. 
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unterworfen ist. Ich lasse zunächst noch eine Zusammenstellung der erhaltenen 
Werthe von dem niedrigsten anfangend folgen. 


Tabelle II. 











il 0,0300 Fall XV Delirium tremens 
2 0,0338 Ext Diabetisches Coma 
3 0,0338 „ XII 1 Myodegeneratio cordis 
4. 0,0338 „ Naut Kohlenoxydvergiftung 
5. 0,0356 se Chlorformvergiftung 
6 0,0413 „ VIII | Kohlenoxydvergiftung 
Ü 0,045 „ XVI |Croupöse Pneumonie 
8 0,0450 „ XVI |Rheumat. art. acut. 
&) 0,0488 „ ul Quecksilberoxycyanatvergiftung 
10. 0,0525 „ XII |Ischias 
11. 0,0525 RR Phosphorvergiftung 
12. 0,0581 VI Emphysem 
(Blutserum) 
118, 0,0596 al Croupöse Pneumonie 
14. 0,0600 RING liElerzfehler 
15. 0,0634 „ XIX | Ischias 
16. 0,0638 „ XVIIL| Leukämie 
dee 0,0750 31V Haemorrhagh. cerebr. chronische Nephritis 
18. 0,0750 DE Pneumonie, Nephritis 
19. 0,1688 N Tetanus traumaticus 
20. 0,5850 31x Fall III. rept. schwerste Urämie 


Den niedrigsten Werth erhielten wir bei einem Falle von Delirium tremens 
(Fall XV) mit 0,0300 pÜt. 

Die nächst niedrigste Zahl zeigte dann ein typischer Fall (XI) von diabe- 
tischem Coma und zwar 0,0338 pCt. Es scheint mir dieser Befund sehr be- 
merkenswerth, weil er zeigt, dass das Blut im Coma diabeticum sich in Bezug 
auf den Harnstoffgehalt wesentlich anders verhält als das Blut bei schweren 
Nierenaffektionen (Siehe S. 205). Dieser Gesichtspunkt ist auch in Bezug auf 
die Auffassung des Wesens des diabetischen Oomas von Wichtigkeit. 

Unter dem Einflusse der Beobachtung des konstanten Vorkommens von 
grossen Mengen von Cylindern und von Eiweiss im Harne comatöser Diabetiker, 
musste Jeder zu der Anschauung kommen, dass in letzter Linie die diabetische 
Toxicose als eine urämische Toxicose anzusehen ist; doch scheint eben der geringe 
Gehalt des Blutes an Harnstoff beim Diabetiker und der hohe Gehalt des Blutes an 
Harnstoff bei der urämischen Toxicose diese Processe wesentlich zu differenziren.t) 
Aber noch durch ein zweites Moment zeichnet sich das diabetische Blut beiComa aus. 

Nur 45 pCt. der im Blute enthaltenen durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbaren stickstoffhaltigen Substanz besteht aus Harnstoff; 55 pCt. dieser nicht 
fällbaren stickstoffhaltigen Substanz muss aus Körpern bestehen, welche bei dem 
Verfahren nach Schöndorff ihren Stickstoff nicht abgeben, wohl aber bei Ver- 
wendung des Verfahrens von Kjeldahl. Aus den Beobachtungen von Schön- 
dorff?) ergiebt sich, dass ein solches Verbalten die Amidosäuren zeigen. 


1) Vergl. Domansky und Reiman, Zeitschrift für Heilkunde, 22. 226. 1901. 
2) Schöndorff, Archiv für die gesammte Physiologie. 62. 29. 1896, vergleiche 
Pfaundler, Zeitschrift für physiologische Chemie. 30. 75. 1900. 
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lch möchte auf diese Thatsache hin den Schluss ziehen, dass das Blut im 
Coma diabeticum möglicherweise nachweisbare Mengen von Amidosäuren ent- 
hält; ich komme noch einmal auf diesen Befund zurück, möchte aber hervor- 
heben, dass ich ausser beim Öoma diabeticum nur noch bei dem Fall XV (Deli- 
rium tremens) einen annähernd so hohen Werth (46,64 pCt.) für die nicht aus 
Harvstoff bestehenden durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanzen 
erhalten habe. 

Auch darin liegt übrigens ein Unterschied im Verhalten des Blutes bei 
diabetischer und urämischer Toxicose, denn bei letzterem Fall (IX) beträgt dieser 
Procentsatz 4,88, so dass es ausgeschlossen ist, dass in Betracht kommende 
Mengen anderer durch Phosphorwolframsäure nicht fällbarer N-haltiger Sub- 
stanzen als z. B. Amidosäuren im Blute Urämischer vorhanden sind. 

Gehen wir in der Besprechung der Resultate an der Hand der Tabelle II 
weiter, so sehen wir, dass bei Myodegeneratio cordis (Fall XII), Chlorofermver- 
giftung, Kohlenoxydvergiftung (Fall II, VI, VIII) relativ niedrige Werthe für die 
Menge des Harnstoffs, welche im Blute enthalten sind, gefunden wurden. Die 
Zahlen schwanken zwischen 0,034—0,041; auch bei einem Falle von Queck- 
silberoxyeyanatvergiftung war der Werth überhaupt gering (0,0488 pCt., Fall II). 
Der Werth stieg aber im weiteren Verlaufe, als die Kranke einer durch die Toxicose be- 
dingten urämischen Intoxication erlag, enorm an. Ich werde diesen Fall noch be- 
sonders besprechen. Die annähernd gleichen Werthe 0,052—0,058 zeigten dann 
3 sonst ganz verschiedene Fälle als ein Fall von Ischias (No. XIII) und ein 
günstig verlaufener Fall von Phosphorvergiftung (No. XX) und ein Fall von 
Emphysem (No. VD, es zeigt sich eben, dass also (Siehe S. 216) bei diesen 
Krankheiten die Harnstoffwerthe des Blutes sich anscheinend noch innerhalb der 
normalen aber niedrigen Grenzen bewegen können, wobei ich aber bemerke, 
dass in einem Falle von Ischias (XIX) auch eine Zahl von 0,0634 beobachtet 
wurde und dieser Werth auch als normal anzusehen ist. Dasselbe scheint auch 
für die Leukämie (Fall XVIII) und die croupöse, uncomplieirte Pneumonie zu gelten, 
da ich in einem Falle den Werth 0,0596 (I), bei einem weiteren Falle, welcher 
mit einer Nephritis complieirt war, jedoch höhere Werthe 0,075 (Fall X) consta- 
tirte; auffallend hoch war ferner der Werth in einer Beobachtung (Fall IV), 
welche einen Fall von Nephritis mit Gehirnhämorrhagie betraf: 0,0750, wohl 
unter dem Einfluss der Nephritis, welche, wie es scheint stets zu einer Ver- 
mehrung des Harnstoffgehaltes des Blutes führt. 

Hervorheben muss ich noch den sehr hohen Werh 0,1688 pÜt., welchen ich 
bei einem Falle von schwerem tödtlich endenden Tetanus traumaticus erhielt. Aus 
der Bestimmung des Stiekstoffgehaltes der durch Phosphorwolframsäure-Salzsäure 
nicht fällbaren Substanzen nach dem Verfahren nach Kjeldahl neben dem Ver- 
fahren nach Schöndorff ergab sich, dass 77,68 pCt. dieser Substanz aus Harn- 
stoff bestanden und ist damit erwiesen, dass die hochgradige Vermehrung dieser 
Substanzen im Blute des an Tetanus Erkrankten vorwiegend nur durch den 
Harnstoff, nicht etwa durch Amidosäuren bedingt wird. 
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Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Beobachtung in Fall III, 
welche als Fall IX zu einer Zeit, wo die Zeichen schwerster urämischer Toxi- 
cose bestanden, wiederholt wurde.t) 

Durch diese Beobachtung wird zum ersten Male einwandsfrei bewiesen: 


1. dass bei der Urämie — was schon lange vermuthet und zum Theil 
bereits erwiesen wurde?) — der Harnstoffgehalt des Blutes enorm ver- 


mehrt ist — er betrug zu dieser Zeit 0,5850, also über 0,5 pCt., 

32. dass beim Eintritte nephritischer Erscheinungen der Harn- 
stoffgehalt des Blutes enorm steigt, in unserem Falle betrug der 
Anstieg 1198,77 ptt., 

3. dass die durch Phosphorwolframsäure nicht fällbare stick- 
stoffhaltige Substanz zu 95,12 pCt. aus Harnstoff besteht, wodurch 
es ausgeschlossen ist, dass noch andere durch das genannte Reagens 
im Blute nicht fällbaren stickstoffhaltigen Substanzen als z. B. die 
Amidosäuren bei diesem Process, also der urämischen Toxicose, 
eine Rolle spielen. 

So weit das Material reichte, wurden ausser im Blute auch im Serum die 
genannten Subsianzen quantitativ bestimmt und zwar im Falle V, VII, VII, X, 
XVI und XVII. 

Es zeigt sich, dass im Blutserum — wie es vorauszuschen war — der 
Harnstoff meist in grösserer Menge sich findet, so im 


Falle V 0,1688 im Blut, 0,2250 im Serum 
NIE, BB TE R 
»„ VIII gleiche Mengen (0,0413) im Blute und Serum 
nk 0,0750 im Blute, 0,0825 im Serum 
DENE 00450022 2210:0600, a 
RIO, 0AD 00 


Es ergiebt sich aus diesen Zahlen, dass der Harnstoff in grosser Menge im 
Serum sich findet, was ja — wie bereits erwähnt — a priori bei der leichten 
Löslichkeit des Harnstoffs in Wasser zu erwarten war. Die Differenzen waren 
abhängig von der Menge des im Blute vorkommenden Harnstofls, je grösser die- 
selbe, desto grösser die absolute Menge im Serum. Wenn man aber die erhaltenen 
Differenzen zwischen Blutharnstoff und Serumharnstoff mit dem jeweiligen 
Procentgehalt des Blutes und Serum an Harnstoff vergleicht, so wird man finden, 
dass die Differenzen bei allen Beobachtungen ziemlich analoge sind. Es erübrigt 
zum Schlusse noch die Besprechung der Frage, wieviel Procent der im Blute und 
im Blutserum gefundenen durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanz 
aus Harnstoff bestand? Aus den Beobachtungen ergeben sich ungemein 
grosse Differenzen, welche ich hier auf Seite 214 bereits erwähnt habe. Es 
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1) In Bezug auf die klinischen Einzelheiten dieses hoch interessanten Falles verweise 
ich auf die Publication von Lottman, Theraveutische Monatshefte 1. c. 1901. 
2) Vergl. Schöndorff l.c. S. 314. 
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zeigen sich Schwankungen von 45 pCt. bis 100 pCt. im Blute und von 64 pOt. 
bis 100 pÜt. im Blutserum, d.h. bloss 45 pÜt., aber auch 100 pCt. in einem 
und 64 pCt. bis 100 pCt. im anderen Falle dieser stickstoffhaltigen Substanz 
bestanden aus Harnstoff. 

Es ist nun auffällig (Siehe Tabelle I und II), dass bloss 3mal (Fall VIII, 
AIL, XV) unter 60 pCt. Harnstoff gefunden wurden. 

Wir können darauf den Schluss ziehen, dass wohl diese Substanz meist 
und zum grössten Theil aus Harnstoff besteht, insbesondere gilt dies für 
Fälle mit Urämie, dass aber — möglicherweise — wie ich bereits auf 
Seite 206 für das diabetische Coma hervorhob (Fall IX), auch bei der Kohlenoxyd- 
vergiftung (Fall VIII), bei Muskelaffeetionen des Herzens (Fall XII), bei Delirium 
tremens (Fall XV), Amidosäuren im Blute sich in vermehrer Menge finden. 

Bezüglich des Verhalten des Serums habe ich in dieser Beziehuzg nichts 
hinzuzufügen, da es sich in Bezug auf seinen Procentgehalt an einer derartigen stick- 
stoffhaltige Substanz in Form von Harnstoff dem Blute meist ganz analog verhielt. 

Fassen wir zum Schlusse die in dieser Beobachtungsreihe niedergelegten 
Thatsachen zusammen, so ergiebt sich: 

1. Das Blut enthält unter pathologischen Verhältnissen wech- 
selnde Menge von Harnstoff (0,03—0,6 p©t.). Die Werthe für normales 
Blut dürften etwa 0,05—:0,06 pCt. betragen. 

2. Durch Extraetion mit Alcohol unter bestimmten Cautelen 
lässt sich der Harnsioffgehalt des Blutes auch annähernd bestimmen. 

3. Im diabetischen Coma ist der Harnstoffgehalt des Blutes 
nicht vermehrt, möglicherweise enthält solches Blut Amidosäuren 
in nachweisbarer Menge. 

4. Bei der urämischen Toxicose findet eine enorme Erhöhung 
des Harnstoffgehaltes des Blutes statt. 

5. Im Blutserum ist der Harnstoff in grösserer Menge als im 
Blute enthalten. 

6. Die im Blute vorhandene durch Phosphorwolframsäure nicht 
fällbare, stickstoffhaltige Substanz besteht mit wenigen Ausnahmen 
nur oder wenigstens grösstentheils aus Harnstoff. 


Prag, im Mai 1901. 
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D. Malariakrankheiten herrschen endemisch in Athen. In manchen Jahren 
steigern sie sich zur Zeit der Endemie zu grossen Epidemien, welche besonders 
von den niedriger gelegenen Vorstädten ausgehen. Von solchen grossen Epidemien 
wollen wir hier besonders die zwei bedeutendsten erwähnen, die der Jahre 
1865 und 1866 und die von 1885 —1886. Doch werden regelmässig jedes Jahr 
zur Zeit der Endemie die Malariafieber mehr oder weniger frequent. 

Vor zwanzig Jahren habe ich als Professor der Poliklinik eine zehnjährige 
Statistik veröffentlicht, welche eine Gesammtzahl von 34471 Kranken umfasste. 
Darunter waren 10373 Malariakranke. 

Tabelle T. 





. Jahr | Zanı aller Kranken | Malariakranke 





1860 2717 769 
1861 2 450 477 
1862 2159 344 
1863 2415 956 
1864 3.203 814 
1865 5.188 2 994 
1866 2955 1027 
1867 3587 715 
1868 3162 912 
1869 3.640 1249 
1870 2995 886 

34.471 | 10373 


Olassifieiren wir die Malariafälle nach den Monaten ihres Auftretens, so 
ergiebt sich: 
yanbrenleltes il: 





Dee vesammt 


Jahr [Januar| Febr. März April Mai | Juni | Juli |August Sept. Oct. | Nov. Eh 





1860 12 6 $) 16 22 2.08 E02 Ela 01902132 46 al 769 
1861 33 24 43 40 | 40 27 47 ı 80 57 45 26 15 47T 
1862 10 13 2 ll! 32 24 52 50 97 42 14 16 344 
1863 11 10 11 18 al 39 29 27 29 28 17 12 256 
1864 11 12 18 Ü 16 44 | 108 | 144 | 212 | 129 ”lı|ı 42 s14 
1865 | 30 28 | 31 22 41 90 | 302 | 911 | 733 | 400 | 191 | 145 2924 
1866 69 83 97 | 125 | 102 98 | 102 Sr le) 78 | 43 20 1027 
1867 15 19 39 24 | 41 39 56 , 144 | 195 86 42 21 115 
1868 | 22 12 17 25 26 3 62 | 201 | 190 | 155 | 115 94 912 
1869 36 38 | 55 53 | 101 | 114 | 200 | 254 | 172 | 118 62 48 1249 
1870 | 41 49 48 41 57 75 Sie ls EdT 86.12.58 47 8s6 
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Von dem Gesichtspunkte des Alters vertheilen sich die Kranken wie folgt: 


Tabelle I. 


















































he Alter: Gesammt- 
1-2 | 2-7 | 7-15 |15—-30 30—40|40—50 50—60|60—70|70—80|80 0) 100 zahl 
1360 25 99 152 325 38 49 21 ö) 1 —— — 769 
1561 14 75 102 195 am 29 B) 12 1 — = 477 
1862 15 42 60 166 30 19 B) 2 1 — | — 344 
1863 6 44 51 110 18 21 3 2 1 = = 256 
1564 27 107 154 364 74 46 32 9 1 = = sı4 
1865 | 120 436 672 | 1049 | 253 217 103 57 15 — 2 2924 
1866 45 160 286 324 75 TU 41 15 3 — 1027 
1867 46 127 156 266 52 34 24 & 1 u 715 
1368 26 121 221 318 | 106 56 39 22 3 — E= 912 
1369 30 162 337 444 | 134 60 53 23 Ö) 1 = 1249 
1870 33 129 256 2IIB SI 45 23 S l 2 1 836 
| 385 | 1502 | 2447 | 3863 | 956 | 653 390. | ul 33 b) 3 10373 


Dieser Statistik füge ich noch die des seligen Professors Orphanides bei, 
welcher als Direktor der Poliklinik jährlich und gerade von der Zeit der zweiten 
grossen Epidemie an, Berichte (1885—1895) publicirte. 


Tabelle IV. 





Jahr Zahl aller Kranken | Malariakranke 
1855 6 037 3 905 
1586 Hd) 5181 
1887 8273 16529 
1588 3051 1110 
1889 3245 1039 
1890 3534 Ss6 
1591 4076 1039 
1892 3524 725 
1895 3187 669 
1894 3489 790 
1895 3 236 678 
41 771 i 1549 


Wenn wir die obigen Tabellen analysiren, so finden wir Folgendes: 

Bei Epidemien betragen die Malariafälle mehr als die Hälfte der Ge- 
sammterkrankungen, während zur Zeit der Endemie die Analogie der Malaria- 
fieber zu den anderen Krankheiten zwischen 1:3 und 1:9 schwankt. 

Die grösste Zahl der Malariafieber fällt in die Monate August und Sep- 
tember. i - 
Die Malaria befällt jedes Alter; am wenigsten die beiden extremen, nämlich 
das erste Kindesalter und das tiefe Greisenalter. Vom zweiten Lebensjahre bis 
zum fünfzehnten nimmt die Frequenz zu; die grösste wird im Alter von 15 bis 
30 Jahren beobachtet, und von dieser Lebensperiode an nimmt sie allmälig ab 
und wird die Disposition zum Befallenwerden immer geringer. Im Allgemeinen 
aber verschont die Malaria kein Alter. 
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Was den Typus anbetrifft, so ist die Quotidiana weitaus der häufigste, 
dann kommt die Tertiana; selten ist der unregelmässige Typus und sehr selten 
die Quartana. Betreffs anderer Typen kann man das von Galenus Gesagte 
wiederholen: „Ey wuev yao oUnw oapas zdov ovıE vavımy mv Treoiodor 
(reustreiev) ovre aAlyv uva EEwıeon mg Teragraiac.“ 

Fassen wir die Epidemie von 1885 ins Auge, so finden wir, dass von 
3905 Malariakranken 2629 an Quotidiana litten, an Tertiana 913, an Intermittens 
mit unregelmässigem Typus 122, an Quartana 36, an Remittens 145. Die 
Uebrigen vertheilen sich auf Malariakachexie und äusserst wenige auf larvirte 
Fälle. Im Jahre 1886 zählte man von 3181 Malariakranken 2065 Quotidiana, 
557 Tertiana, 257 mit unregelmässigem Typus, 33 Quartana, 2 Perniciosa, 97 
Remittens, 10 larvirte und 160 Kachexie. 

Bei der Aufschreibung der Typen während der Epidemie des Jahres 1865 
habe ich beobachtet, dass im Allgemeinen die Quotidiana zwar der häufigste 
Typus ist, jedoch bemerkt man dazwischen Perioden, wo die Tertiana viel fre- 
quenter auftritt als die Quotidiana. 

Die Malariakrankheiten in Athen sind im Allgemeinen gutartig; einige Dosen 
Ohinin genügen, um die Paroxysmen zu coupiren und bei Vorsichtigen und ordent- 
lich Lebenden ist die Krankheit leicht zu heilen. Nicht so verhält es sich mit 
den Malariafiebern anderer Gegenden. Diejenigen Patienten, welche sich z. B. in 
Kyllene infieiren, werden Monate lang, selbst über ein Jahr hinaus, von Paro- 
xysmen geplagt, trotz grosser Dosen Chinms und sorgfältiger Diät. Die ver- 
schiedene Intensität derselben bei Malariakranken aus verschiedenen Gegenden 
unter sonst gleichen Verhältnissen und bei gleicher Therapie macht es wahr- 
scheinlich, dass die Toxieität der Parasiten in verschiedenen Gegenden eine ver- 
schiedene ist. 

Die pernieiösen Fieber in Athen sind sehr selten; unter Tausenden von 
Fällen der Intermittens begegnet man schwerlich einer unzweifelhaften Perniciosa. 

Unter 10373 Malariaerkrankungen der ersten Statistik zählt man kaum 
einundzwanzig perniciöse Fälle; im Jahre 1885 wird auf 3905 Malariafälle keine 
Perniciosa eitirt und auf 2065 Malariafälle des Jahres 1886 werden nur 2 Fälle 
als pernieiöse erwähnt. Die Seltenheit der Perniciosität hängt vielleicht theil- 
weise von der Gewohnheit des Volkes ab, gleich bei der geringsten Fieber- 
bewegung und bei dem leichtesten Unwohlsein Chinin zu nehmen, beweist aber 
wahrscheinlich auch eine kleinere Toxieität der Malariaparasiten in Athen. 

Auch die Frequenz der remittirenden und continuirlichen Fieber, besonders 
zur Zeit der Endemie, ist nicht gross. Natürlich werden bei manchen Epidemien 
oder auch zu manchen Zeiten die remittirenden Fieber häufiger, in der Regel 
aber sind sie nicht frequent. Einige praktische Aerzte belegen mit dem Namen 
der Remittens oder Continua auch diejenigen Fälle von -Typhoid, welche ohne 
Status typhosus verlaufen, und steigern so die Zahl der Fälle von Malaria- 
remittens. 

Leyden- Festschrift, 15 
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Die Malariaremittens hat in der Regel einen leichten Verlauf mit Exacer- 
bationen, welche gewöhnlich einen periodischen Typus annehmen, öfter als Quoti- 
diana, seltener als Tertiana duplex mit rasch und oft bedeutend anschwellender, 
spontan oder auf Druck schmerzender Milz. Nicht selten wird auch die Leber 
vergrössert. Selten beobachtet man im Verlaufe der Remittens und zwar in den 
ersten Tagen schwere oder, wie man sagt, perniciöse Erscheinungen, am meisten 
typhöse, und dann werden solche Fälle mit Typhoid verwechselt. Es versteht 
sich von selbst, dass das Vorkommen der Parasiten über die Natur des Falles 
entscheidet. 

Das Vorkommen der Remittens fällt meistens mit dem Anfang der Malaria- 
epidemien zusammen. Die Krankheit dauert in der Regel eine bis zwei Wochen 
und weicht leicht dem Chinin. Oft nimmt nach einigen Tagen die Remittens 
einen quotidianen Typus an. Manchmal beginnt die Krankheit als quotidiana 
und wird remittirend. 

Nie habe ich Nachschübe oder Recidive der remittirenden resp. continuir- 
lichen Malariafieber gesehen, wie dies öfters bei Typhoid, besonders in einigen 
Epidemien desselben vorkommt. Bei Malaria remittens s. continua nehmen die 
Reeidive immer den intermittirenden Typus an. 

Die Mortalität der Malariakranken in Athen, einer Stadt von 122000 Ein- 
wohnern, können wir erst seit drei Jahren bestimmt berücksichtigen, da erst seit 
1899 ein officielles Bulletin über die Mortalität der Stadt veröffentlicht wird. Im 
Jahre 1899 werden auf 2017 Todesfälle 40 an Malariaerkrankungen und 1900 
auf 1698 Todesfälle deren 59 an solchen erwähnt. 

Aus einer Statistik von Dr. Demetrios Vathis, Director des Spitals „die 
Hoffnung“, in welchem die Universitätsklinik funktionirt, entnehmen wir einige 
Details umsomehr, da in dieses Spital gewöhnlich die schwer Erkrankten ihre 
Zuflucht nehmen. Während zehn Jahren von 1890—1900 betrug die Totalauf- 
nahme in der pathologischen Abtheilung die Zahl von 10605 Kranken, von denen 
1844 Malariakranke waren; von dieser sind 23 Fälle mit Perniciosität erwähnt, 
darunter starben 9 und genasen 14. An Kachexie litten 187, von denen nur 
einer starb. Es starben demnach von 1844 Malariakranken nur 10. 

Ich behalte die alte Eintheilung der Malaria-Krankheiten bei, mit der Be- 
merkung, dass ich die sogenannten larvirten und perniciösen Fieber von ganz 
anderem Standpunkte aus auffasse und meine, dass sie ihrem Wesen nach sich 
nicht eignen, in einer gesonderten Klasse aufgeführt zu werden. Man hat neulich 
eine Eintheilung der Malariafieber nach den Parasitenarten versucht. Indessen 
sind die Untersuchungen noch nicht in dem Grade vorgeschritten, dass man be- 
haupten könnte, dass bestimmte Formen von Parasiten immer bestimmte Fieber- 
typen hervorrufen können. In dieser Hinsicht haben bei uns Privatdocent 
Triantaphyllakos und Dr. Oekonomu aus Sparta, sowie die Militärärzte 
Manussos und Mavrakis Untersuchungen vorgenommen, konnten sich aber nicht 
überzeugen, dass man auf die Parasitenformen gestützt eine neue, rein ätiologische 
Bintheilung «der Malariafieber aufstellen dürfte. Die Untersuchung nach den Para- 
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siten ist immer nothwendig, um die Diagnose sicher zu stellen, besonders in 
Fällen, wo sie schwierig oder zweifelhaft ist. 

Aus der alten Eintheilung soll man die larvirten und perniciösen Fieber 
weglassen, da sie keine wissenschaftliche Berechtigung haben, als eigene Haupt- 
klasse hingestellt zu werden. Die Bezeichnung der larvirten Fieber stammt aus 
jener Zeit, wo man den intermittirenden Typus als ausschliesslichen Character 
der Malaria-Krankheiten betrachtete. Seitdem aber allgemeiner bekannt geworden 
ist, dass viele Neuralgien mit bestimmtem Typus in Ländern, wo kein Malaria- 
fieber existirt, auftreten und zwar bei Menschen, welche nie an Malaria gelitten 
haben und nie an Malaria-Orten gewesen sind, wurden die larvirten Fieber seltener 
oder sind auch ganz verschwunden. Uebrigens dürfen Malarianeuralgien oder 
andere ungewöhnliche Symptome, welche intermittirend auftreten und den Anlass 
geben, dass man sie als Fieberlarven ansieht, je nach dem Typus derselben in 
die Quotidiana oder Tertiana untergebracht und beschrieben werden. Ks ver- 
steht sich von selbst, dass nur das Vorhandensein der Malariaparasiten über die 
Natur solcher Fälle entscheidet. Dass die sog. larvirten Fieber fieberlos oder 
mit leichter Temperaturerhöhung verlaufen, berechtigt uns nicht zur Aufstellung 
einer besonderen Klasse derselben. 

Es giebt Fälle, vom Volke latente Fieber genannt (zouposeouau), welche 
mit unbestimmtem allgemeinem Zustand, fieberlos oder mit einer leichten Tempe- 
vaturerhöhung, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Unlust zur Arbeit verlaufen und 
meist solche Leute befallen, welche längere Zeit an Wechselfieber mit unregel- 
mässigem Typus gelitten haben. Diesem unbestimmten Zustand geht oft voraus 
oder folgt ihm ein gewöhnlicher Anfall von Intermittens. Die Befallenen nehmen 
ohne ärztlichen Rath Chinin ein, werden von ihren Beschwerden befreit und gehen 
ihren Arbeiten nach. Diese unbestimmten Anfälle dürfen nicht als besondere 
Oategorie aufgefasst werden, da sie bei chronischen Wechselfiebern oder bei Malaria- 
kachexie auftreten und bei diesen Erwähnung finden können. Wahrscheinlich 
sind solche Zustände als prodromale Erscheinungen eines Wechselfieberanfalls, den 
das Chinin coupirt hat, aufzufassen, und es wäre interessant, das Blut und die 
Temperatur bei denselben zu untersuchen. 

Was die perniciösen Fieber betrifft, so ist vor allem zu bemerken, dass man 
in’s Auge fassen soll, erstens, was wir unter dem Namen des perniciösen Fiebers 
zu verstehen haben, und zweitens, ob die Perniciosität nur bei Malariakranken 
auftritt, so dass man genöthigt wäre, eine Klasse von perniciösen Malariafiebern 
aufzustellen. 

Jedes Malariafieber mit irgend welchem ungewöhnlichen Symptom ist nicht 
als pernieiös zu betrachten, sondern nur wenn ein schwerer Zustand vorliegt, 
eine Syndrome von schweren Symptomen das Leben bedroht, darf man von per- 
niciösem Fieber in dem Sinne des Galenus reden, der den Begriff der Pernieio- 
sität also auffasste: „KazomPec voonue& Eotıw Ö00v zivdvvor arrsıksi 10Ig zEuvovoıv, 
oz Amoxosısı mv ınc owengies Ehrride.“ Allein in diesem Falle wird man zu- 
geben, dass alle Zustände, welche man als perniciös bezeichnen kann, kein aus- 
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schliessliches Phänomen der Malariafieber sind, sondern auch bei anderen Infek- 
tionskrankheiten vorkommen können. 

Es giebt pathologische Zustände und anatomische Läsionen, welche, wenn 
sie auch öfters bei einer Infectionskrankheit auftreten, indessen nicht weniger 
auch bei anderen erscheinen. Wir haben also anatomische Veränderungen und 
pathologische Zustände als gemeinschaftliche Erscheinungen der Infectionskrank- 
heiten überhaupt. Bereits vor zwanzig Jahren in meiner Abhandlung über die 
Malariakrankheiten schrieb ich Folgendes: Es ist zu bemerken, dass diese Zu- 
stände (die perniciösen) nicht nur den Malariafiebern eigen sind, sondern auch 
bei anderen Infectionskrankheiten beobachtet werden: so z. B. tritt die Aleidität, 
welche die Perniciosität des algiden, des dysenterischen, des choleriformen Malaria- 
fiebers ausmacht, auch im Verlaufe der Cholera auf, ete.* 

Als eine gemeinschaftliche Erscheinung bei Infeetionskrankheiten betrachte 
ich ebenfalls die Hämoglobinnrie, welche zwar meistens bei Malariakranken auf- 
tritt; doch mehren sich, seitdem man auf sie aufmerksam wurde, die Fälle der- 
selben auch bei anderen Infeetionskrankheiten, bei denen sie erscheint, sowie bei 
Intoxicationen, mit denen das Volk seit den ältesten Zeiten die Epidemien ver- 
wechselte, dein wie Aretaeos sagt: od y«o Sourinoı dv$owrroı ı0 Evvov 10V 
z0r00 Tot Aoıumdsocs 700° 1a ÖnAmmgıe. 

Nach meiner Erfahrung ist die häufigste Form der Perniciosität in Athen 
das Coma, die Alsidität und der Status typhosus. Es ist aber zu erwähnen, 
dass die Form der Perniciosität bei jeder Malaria-Epidemie eine verschiedene sein 
kann. Dies gilt übrigens auch für die Epidemien der Infectionskrankheiten über- 
haupt und verleiht oft der bestehenden Epidemie den Character. Es giebt Epi- 
demien, wo man die Algidität auftreten sieht und andere, wo man dieser Form 
gar nicht begegnet. 

Wir finden keinen wissenschaftlichen Grund, um eine besondere Klasse von 
perniciösen Malariafiebern aufzustellen; sonst hätte man das gleiche bei denjenigen 
Fiebern thun müssen, welche mit Complicationen verlaufen oder von einem unge- 
wöhnlichen Symptome begleitet werden. Wenn man eine besondere Klasse von 
Malariapernieiösen annimmt, so muss man ebenfalls bei Beschreibung anderer 
Infeetionskrankheiten eine ähnliche Eintheilung annehmen und verschiedene perni- 
ciöse Typhen, perniciöse Influenzen etc. aufführen. 

Wenn wir nun die Fieberlarven und die perniciösen Zustände nicht als 
eigene Fieber, sondern als ungewöhnliche Erscheinungen bei Malariafieber betrachten, 
so können wir von der alten Eintheilung der Malariakrankheiten die drei Haupt- 
klassen behalten, nämlich: x 

1. Die intermittirenden Fieber, 

2. Die remittirenden und continuirlichen, 

3. Die Malariacachexie. 

Alle Erkrankungen, welche in diese drei Klassen gehören, werden öfter 
oder seltener von ungewöhnlichen Symptomen oder von schweren, das Leben 
bedrohenden Zuständen begleitet, welche überhaupt auch im Verlaufe der Infek- 
tionskrankheiten auftreten können. 
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Die Malariacachexie ist relativ selten in Athen. Die meisten Fälle der- 
selben kommen aus den Dörfern Attikas und aus anderen Provinzen Griechen- 
lands. Ich habe nie die sog. primäre Malariacachexie gesehen, wie man sie in 
den stark sumpfigen Gegenden beobachtet. Doch will ich hier einfach erwähnen, 
dass ich oft Malaria-Anämie gesehen habe; nach einigen Wechselfieberanfällen 
werden manche Leute so anämisch und schwach, dass sie nicht aufrecht stehen 
können, sie bieten alle Zeichen einer starken Anämie, aber kein Symptom von 
Veränderung irgend eines Organs, nicht einmal Milzvergrösserung. Die Patienten 
werden auch nicht von Fieberanfällen befallen, nur ihre Anämie dauert lange Zeit. 

Bei den Fällen von Malariacachexie, welche ich beobachtet habe, konnte 
ich folgende vier Formen unterscheiden: 

a) Die gewöhnliche mit dem characteristischen Aussehen, der vergrösserten 
Milz und den Zeichen der Anämie, und nicht selten mit kleiner Anschwellung 
der Leber. Bei Verschlimmerung der Oachexie treten auch hydropische Erschei- 
nungen ohne Albuminurie auf. Diese Form dauert lang, die Leidenden können 
jedoch geheilt oder wenigstens bedeutend besser werden. Ich habe Leute mit 
dieser Form der Cachexie gesehen, welche so weit besser wurden, dass sie ein 
gesundes Aussehen darboten und sich kräftig genug fühlten, um ihre Arbeit zu 
betreiben; nur die Milz blieb gross. 

b) Die hämorrhagische, bei welcher man Hämorrhagien verschiedener 
Organe beobachtet, Petechien, Epistaxis, Blutungen aus dem Zabnfleische ete. 
Die Consistenz der Milz kann bei dieser Form, besonders nach Fieberparoxysmen, 
manchmal so vermindert werden, dass eine kleine (Grewalt Zerreissung derselben 
herbeiführen kann. 

Ich habe einen solchen Fall gesehen. Ein junger Mann wurde mit einem 
Stein auf das linke Hypochondrium geschlagen, plötzlich von Schmerzen im 
Bauche befallen und nach einigen Stunden ist er an Collapsus gestorben. Bei 
der Autopsie fand man die Bauchhöhle mit Blut gefüllt, die vergrösserte Milz 
mit einem grossen Riss, in welchem ein grosses Gerinnsel von schwarzem Blute 
sass. Die Milz war durch leichte Pression der Finger zerreissbar. 

c\) Die melanotische Form mit starker Melanose der Milz und der Leber 
und Entartung des Herzmuskels und der Nieren. Die Kranken sterben gewöhn- 
lich an Marasmus und Wassersucht. Die Diagnose solcher Fälle wird möglich 
aus der Anamnese, aus der Vergrösserung der Milz und der Leber und aus der 
Untersuchung des Blutes, in welchem man die Körnchen des schwarzen Pigmentes 
findet. Die Pigmentkörnchen habe ich auch auf Harneylindern gesehen. Bei 
Autopsie eines solchen Falles habe ich amyloide Entartung der Nieren gefunden. 
Die amyloide Entartung ist bei uns in Athen höchst selten. 

d) Die Malariakachexie mit Neigung zur Hämoglobinurie. Diese Form 
beobachtet man gewöhnlich bei nicht sehr chronischer Malariakachexie. Nie habe 
ich einen hämoglobimurischen Anfall gleich bei dem ersten oder bei den ersten 
Malariaparoxysmen, also nach acuter Infection, gesehen, immer gingen längere 
Zeit gewöhnliche Paroxysmen voraus. Der hämoglobinurische Anfall befällt in der 
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Regel Leute, welche an angehender Kachexie leiden. Da aber die Hämoglobmurie 
in der Regel erscheint, nachdem der Kranke einen oder mehrere gewöhnliche Paro- 
xysmen überstanden und Chinin eingenommen hatte, wurde dieselbe als Chinin- 
intoxikation angesehen. Es liegt mir fern, dieses Thema hier ausführlich be- 
sprechen zu wollen, nur das will ich bemerken, dass diese Krankheit auch ohne 
Chiningebrauch vorkommt und dass ich bei allen Fällen, wo es mir möglich ge- 
wesen, das Blut zu untersuchen, die Malariaparasiten gefunden habe.!) 

In Athen kommen fast jedes Jahr, besonders im Spätherbst und Winter, 
einige Fälle von hämoglobinurischem Malariafieber vor. Das hämoglobinurische 
Fieber tritt entweder als intermittirendes (Quotidiana, Tertiana) auf und ist dann 
in der Regel leicht, oder als Remittens mit verschiedener Intensität. Ich unter- 
scheide zwei Perioden der Krankheit, die hämoglobinurische und die posthämo- 
globinurische. Die erste kennzeichnet sich durch die Hämoglobinurie und die 
icterische Farbe, die zweite durch die Anämie. Fast gleichzeitig oder bald darauf 
mit dem Aufhören der Hämoglobinurie verschwindet auch die ieterische Färbung, 
und das Aussehen der Kranken ist eigenthümlich blass. Häufiger in dieser 
Periode nimmt der Harn an Quantität ab, es folet Oligurie oder selbst Anurie, 
welche mehrere Tage dauert und fast immer letal endet. 

Bei den leichteren intermittirenden Formen, bei welchen nicht nur das Fieber, 
sondern auch die Hämoglobinurie während der Apyrexie aufhört, ist es möglich, 
dass die zweite posthämoglobinurische Periode sogar mit remittirendem Fieber folgt. 

Wenn der hämoglobinurische Anfall mit Genesung endet, geschieht es oft, 
dass die Kranken nach einiger Zeit sich ganz erholen und kräftiger werden, 
selbst die Milzvergrösserung verschwindet. In anderen Fällen aber ist die Ge- 
nesung keine vollständige und die Kranken leiden an Wechselfieberanfällen; bei 
manchen derselben reeidivirt auch der hämoglobinurische Paroxysmus. 

Eine kurze Uebersicht über die Malariakrankheiten in Athen ohne ausführ- 
liche und detaillirte Beschreibung derselben ist der Gegenstand dieser kleinen 
Mittheilung, aus welcher man folgende Schlüsse ziehen kann. 

1. Die Malariafieber sind sehr frequent in Athen. 

2. Die meisten Fälle betreffen das Alter von 15—30 Jahren. 

3. Die Quotidiana ist der bei weitem frequenteste Typus; nach 
diesem kommt die Tertiana, dann der unregelmässige Typus; die 
(Juartana und Remittens sind selten.. 

4. Die Intensität der Malariaerkrankungen ist sehr gering. 

5. Die Perniciosität wird selten beobachtet. 

6. Die grösste Frequenz der Malariafieber kommt im August 
und September. 

7. Die sogenannten larvirten und perniciösen Fieber dürfen bei 
der Eintheilung der Malariaerkrankungen nicht eine Hauptklasse 
einnehmen. 


1) Sur la fieyre h&moglobinurique palustre (Compt. rendu XIII. Congr. internat. Paris 
1900. Sect. de Path. intern. p. 239). 
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I, No. 1 des Jahrgangs 1901 der „Therapie der Gegenwart“ hat Erb die 
alte Frage nach dem Nutzen des Chinin in der Behandlung des Abdominaltyphus 
wieder aufgenommen, und auf Grund emer Reihe von ca. 200 Fällen sich zu 
Gunsten des Chinin ausgesprochen. In der Weise angewandt, dass 1,0—1,5 g 
Chinin in zwei Dosen über einen Tag Abends etwa von der Mitte der zweiten 
Woche ab dargereicht wird, sieht er in dem COhinin ein Mittel, welches direct 
günstig auf den Krankheitsverlauf und abkürzend auf die Dauer der Krankheit 
wirken kann. Unmittelbar nach Erb und durch dessen Mittheilung veranlasst, 
hat Binz in No. 2, 1901 derselben Zeitschrift, seine vor langen Jahren im deutsch- 
französischen Kriege von 1870/71, zusammen mit Lissauer gemachten Er- 
fahrungen wieder in Erinnerung gebracht. Dieselben wirken, obgleich nicht gross 
an Zahl, in der knappen Gegenüberstellung der mit Bädern und mit Chinin be- 
handelten Fälle zu den nicht behandelten geradezu überzeugend und sprechen 
entschieden zu Gunsten der durch Chinin mitbewirkten Antipyrese. Ebenfalls 
durch Erb veranlasst, hat Goldscheider in No. 7, 1901 derselben Zeitschrift, 
gestützt auf seine frühere grosse Arbeit vom Jahre 1885 in Band 36 des 
Deutschen Archivs für klinische Mediein sich zu der Frage vom Chinin beim 
Abdominaltyphus geäussert. Er spricht sich entschieden mehr reservirt aus als 
Erb, will eine Abkürzung des Verlaufs durch Chinin nicht zugeben, bezweifelt 
auch den Satz von Erb, dass der eigentliche Krankheitsprocess in günstigem 
Sinne modifieirt wird, sagt aber doch von dem guten antipyretischen Erfolg des 
Chinin, dass sich unter ihm auch Allgemeinbefinden und Puls heben. 

Die hochwichtige Frage nach dem Nutzen des Chinin beim Abdominaltyphus 
ist damit wieder in Fluss gekommen. Nachdem ich seit jetzt 37 Jahren an dem 
überreichen, unvergleichlichen Material des Obuchow-Hospital habe arbeiten können, 
an Tausenden von Infectionskrankheiten aller Art, vor allem am Abdominaltyphus, 
am exanthematischen Typhus, an der Febris recurrens, an der Pneumonie und 
beim Erysipel mein Urtheil habe reifen lassen, werde ich mir erlauben dürfen, 
in dieser Frage meine Meinung auszusprechen. Schon. früh, in der zweiten 
Hälfte der sechziger Jahre, als die Bäderbehandlung des Abdominaltyphus ihren 
grossen Aufschwung nahm, und als die klassische Arbeit von Liebermeister 
„über die antipyretische Wirkung des Chinin“, Band III des Deutschen Archivs 
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für klinische Medien, 1867 erschienen war, habe ich zusammen mit meinem 
1879 verstorbenen Freunde, Dr. H. Zorn, die Bäderbehandlung des Typhus im 
Obuchow-Hospital geübt, und habe ich speciell das Chinm in „grossen“ Dosen, 
damals ein Scrupel in 2 Einzeldosen ä 10 Gran, bei schwer fiebernden Kranken so 
häufig angewandt, dass ich wegen des damals, in den sechziger und siebenziger 
Jahren noch hohen Preises des Chinin zuweilen Schwierigkeiten mit der Hospitals- 
administration hatte. Im Lauf der Jahre hat sich dann bei mir, wie wohl bei 
einer grösseren Zahl älterer Therapeuten, die Ueberzeugung herausgebildet, dass 
die Grundlage der Behandlung des Abdominaltyphus die Anwendung der Bäder 
und daneben die Verabreichung des Chinin in grossen Dosen bilden müsse. Seit 
wann ich methodisch neben den Bädern beim Abdominaltyphus Chinin. muriaticum 
über einen Tag Abends 1,0 (früher, bis Ende der achtziger Jahre, 1,2—=1 Scrupel) 
verabreiche, sobald und so lange als die Abendtemperatur 39,0 bis 39,5 und darüber 
erreicht — selbstverständlich unter Berücksichtigung der Contraindieationen —, 
darüber fehlt mir die unmittelbare Erinnerung. Jedenfalls war die methodische 
Darreichung des Chinin schon in den siebenziger Jahren bei mir in vollem Gange, 
und habe ich sie 1881—1886, als mir der klinische Unterricht in der inneren 
Mediein an den medieinischen Frauencursen übertragen war, hier gelehrt. — 
Dieser methodischen Darreichung des Ohinin neben den Bädern bin ich bis jetzt 
treugeblieben. — Ich bemerke hier gleich, dass schon von meiner ältesten Zeit 
ab ich unter dem Einfluss der Arbeiten von Binz immer das Chininam muriaticum 
gebraucht habe. 

Eigenthümlich berührte mich daher die Mittheilung von Erb. Sah ieh doch 
meine Erfahrung auf diesem Gebiete von so hochansehnlicher Seite in knapper 
Form bestätigt, und schien mir doch vieles von dem, was Erb sagt, als von mir 
selbst niedergeschrieben. Wenn Erb’s Mittheilung in dem Satze gipfelt, dass 
das Ohinin „direct günstig auf den Krankheitsverlauf und abkürzend auf die 
Dauer der Krankheit wirken kann“, so unterschreibe ich die erste Hälfte dieses 
Satzes unbedingt, wenn er in allgemein klinischem Sinne genommen wird und 
nicht, wie Erb sich ausdrückt, auf den „eigentlichen“ Krankheitsprocess, d. h. 
doch wohl auf den pathologischen Process, der dem Symptomencomplex des 
Typhus abdominalis zu Grunde liegt, bezogen wird. Der zweiten Hälfte des Satzes 
von Erb, von der möglichen Abkürzung des Abdominaltyphus durch Chinin, bin 
ich freilich nicht in der Lage beizutreten und verhalte mich ihr gegenüber ab- 
lehnend. Nur in dem mittelbaren Sinne kann ich dem Chinin eine abkürzende 
Wirkung zuschreiben, dass, indem es ebenso wie die Bäder den ganzen Krank- 
heitsverlauf günstig beeinflusst, es hierdurch wahrscheinlich auch prophylaktisch 
in Bezug auf den Eintritt von etwaigen Complicationen wirkt. Ich meine eben, 
dass unter der combinirten Behandlung mit Bädern und Chinin der Typhusprocess 
in der grossen Mehrzahl der Fälle möglichst rein verläuft, sein typisches Ende 
zum Schluss (oder gegen Mitte) der 2., 3. oder 4. Woche erreicht, ohne durch 
Öomplicationen verlängert zu werden. Verhüten wir durch unsere Behandlung 
z.B. den Eintritt von Hypostasen, so entziehen wir wahrscheinlich manchen 
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Fällen von catarrhalischer Pneumonie den Boden. Also nur in diesem ganz 
mittelbaren Sinne könnte ich dem Chinin wie der Wasserbehandlung eine ab- 
kürzende Wirkung auf den Krankheitsverlauf concediren. 

Wenn ich, was hier ja selbstverständlich ist, von der speeifischen Wirkung 
des Ohinin bei Malariafiebern ganz absehe, so steht gegenwärtig die antipyretische 
Wirkung des Chinin in geeigneter Dosis bei den meisten hochfieberhaften In- 
feetionskrankheiten überhaupt nicht mehr in Frage. Beim Abdominaltyphus ist 
sie am leichtesten und ganz unzweifelhaft nachweisbar; sie ist aber auch bei ihm 
unvergleichlich mehr und viel stärker ausgesprochen, als bei den anderen In- 
fectionskrankheiten. 1,0 & Chinin hat im Allgemeinen beim Abdominaltyphus 
einen unvergleichlich stärkeren antipyretischen Effect als beim exanthematischen 
Typhus, bei der Febris recurrens, bei der Pneumonie. Das Fieber des Abdominal- 
typhus wird durch Chinin leichter und ausgiebiger beeinflusst als das Fieber bei 
den andern genannten Krankheiten. Aber so leicht diese unzweifelhafte und, wie 
wir weiter unten sehen werden, fast gesetzmässige Beeinflussung des Fiebers beim 
Adominaltyphus durch Chinin nachweisbar ist, so schwer ist es, einen objectiven, 
durch Zahlen zu erhärtenden Beweis zu führen, dass es neben den Bädern auch 
(das Cbinin ist, welches systematisch und methodisch verabreicht, den Verlauf 
des Typhus günstig beeinflusst. 

Ich muss leider für gegenwärtig auf diesen objectiven Beweis verzichten. 
Er würde die Durcharbeitung eines sehr grossen Theiles oder des gesammten mir 
zu Gebote stehenden Typhusmaterials voraussetzen —- eine Riesenarbeit, an die 
ich zunächst nicht denken kann. Auch wäre das Resultat ein sehr fragliches. 

Den vielen Hunderten, vielleicht Tausenden von Abdominaltyphus-Fällen. 
die mit Bädern und Ohinin behandelt worden sind, könnte ich wohl sicher keine 
halbwegs ebenbürtige Ziffer von Nichtbehandelten entgegensetzen. Wie weit ich 
es jetzt übersehe, ist das Chinin in unserem Hospital, seit ich vor 11 Jahren 
dessen Leitung übernahm, abgesehen von den Oontraindicationen, doch nur fort- 
gelassen worden, wo es überhaupt keinen Sinn mehr hatte, es anzuwenden, z. B. 
bei Kranken, die ganz zu Schluss ihrer Krankheit eingetreten waren, ganz einerlei, 
ob am Ende eines ganz leichten zweiwöchentlichen oder am Ende eines schweren 
4—5 wöchentlichen Typhus. Und wo wäre die Grenze zu ziehen zwischen den 
Fällen, welche überhaupt kem Mal und solehen, welche nur 1—2mal im Verlauf 
ihrer ganzen Krankheit Chinin bekommen haben? Wo endlich wären die Fälle, 
die nur mit Chinin und ganz ohne Bäder behandelt wurden? Ich glaube nicht, 
dass für diese Categorie auch nur eine irgendwie nennenswerthe Zahl von Fällen 
zu finden wäre. Am reinsten wären noch die Fälle von schwangeren Typhus- 
kranken, die, soweit ich für unser Hospital zurückdenken kann, bei uns immer 
nur mit Bädern, nie mit Chinin behandelt worden sind. _ Aber diese bilden mit 
den immerhin häufigen Aborten und Geburten während des Typhus ein so eigen- 
artiges und auch nicht allzureichliches Material, dass es zum Vergleich in einer 
Frage von so allgemeiner Bedeutung nicht herangezogen werden kann. 
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Ich muss also auf den objectiven Beweis aus unserem Material durch ein- 
fache Gegenüberstellung von mit und ohne Chinin behandelten Fällen verzichten; 
aber einiges kann ich doch anführen. 

Zunächst unsere gute Sterblichkeitsstatistik. 

Es wurden behandelt im Obuchow-Frauenhospital: 


Zahl der Fälle!) Darunter Todte pCt. 
1891 101 6 5,9 
1892 106 S 7,5 
1893 83 8 9,6 
18594 130 % 9,4 
1895 259 28 10,8 
1896 642 58 9,0 
1897 587 44 75 
1898 TAT 60 Sl 
1899 565 35 62 
1900 494 29 5,8 
3704 983 1,6 


Diese Ziffer 7,6 pCt. bleibt um ein Merkliches zurück gegen diejenige, 
welche Öurschmann in seiner umfassenden Bearbeitung der Lehre vom Unter- 
leibstyphus?), S 363, angiebt. — Curschmann betrachtet 9—12, "höchstens 
14 pCt. Sterblichkeit als den allgemeinen Ausdruck der „heutigen Erfahrungen“, 
und giebt (S. 364) 9,3 pOt. für 3600 Fälle an, die er selbst während der Zeit 
von 1877 bis 1897 in Berlin, Hamburg und Leipzig behandelt hat. Meine Ziffer 
von 7,6 pCt. bleibt auch zurück gegen die von Liebermeister®) S. 277 
nach consequenter antipyretischer Behandlung angegebenen von 8,8 pCt.; sie 
stimmt aber auffallend gut mit der Mortalität, welche Liebermeister für den 
Typhus mit Einschluss der febrilen Abdominalcatarrhe und der gastrischen 


Fieber giebt, nämlich 7,2 pt. — In meine Zahlen sind offenbar dieselben 
gastrischen Fieber und febrilen Abdominalcatarrhe — beides Bezeichnungen, 


die bei uns nicht gebräuchlich sind —, mitembegriffen. Obgleich sicherlich bei 
uns mit der Bezeichnung Typhus abdominalis kein Missbrauch getrieben wird, so 
weiss ich doch, dass die leichtesten Fälle, soweit sich ihre Zugehörigkeit zur 
Reihe des Abdominaltyphus irgend nachweisen lässt (Roseolae, Milzschwellung), 
miteingeschlossen sind, ebenso wie jene spät eingetretenen, welche eventuell als 
febrile Abdominalceatarrhe imponiren könnten. Ausserdem wird bei uns in den 
letzten Jahren die Diagnose sehr oft durch den Widal controlirt. 

Die Resultate, die wir bei unserer Typhusbehandlung erzielen, sind also 
genügend gute und sprechen jedenfalls nicht gegen die Art und Weise, wie bei 

1) Zahl der Entlassenen und Todten zusammengenommen; die in andere Hospitäler 
Uebergeführten nicht darin. 

2) Nothnagel’s Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie. III. 1. 1898. 

3) v. Ziemssen’s Handbuch der spec. Pathologie und Therapie. 3. Aufl. 1886. Bd. IL. 1. 


Ueber den Nutzen des Chinins in der Behandlung des Abdominaltyphus. 237 


uns die Antipyrese gehandhabt wird, zumal wenn man berücksichtigt, dass es 
sich in den obigen 3704 Fällen nur um Frauen handelt, von denen Lieber- 
meister noch 1886 sagt (S. 189), dass beim weiblichen Geschlecht an den 
meisten Orten die Mortalität eine etwas grössere zu sein scheint als beim männ- 
lichen. Curschmann freilich will dem Geschlecht keinen merkbaren Einfluss 
auf die Typhussterblichkeit zuschreiben. Er sagt S. 366: „Unter gewöhnlichen 
Umständen sind die Sterblichkeitsunterschiede beider Geschlechter so gering, dass 
sie fast ausser Rechnung gelassen werden können.“ — Mehr aber als dieser Um- 
stand, dass es sich bei meinen Zahlen nur um Frauen handelt, ist in Betracht 
za ziehen, dass jenes günstige Sterblichkeitsprocent unter den schweren Verhält- 
nissen des Obuchowhospitals, des grössten Civilhospitals St. Petersburgs, erreicht 
worden ist. Das Obuchow-Männerhospital hatte in den letzten Jahren einen 
durchschnittlichen täglichen Bestand von 1000 bis 1100 Kranken, das Obuchow- 
Frauenhospital von 500 bis 600 Kranken. Es sind das Ziffern, die weit über 
den Belegraum hinausgehen. Wir leiden an beständiger Ueberfüllung. Für das Frauen- 
hospital stehen die Verhältnisse so, dass die obige durebschnittliche Präsenzzahl mit 
einem etatmässigen Belegraum für 470 Betten contrastirt.!) Welche Uebelstände aus 
einer solchen ständigen Ueberfüllung resultiren, und wie sehr darunter die indi- 
viduelle Pflege des einzelnen Kranken leidet, brauche ich hier nicht näher auszuführen. 

Es muss also doch in unserer Behandlungsweise eine gewisse Compensation 
dieser Uebelstände des Hospitals gegeben sein, wenn wir den obigen niedrigen 
Procentsatz, freilich mit Einrechnung der leichten Fälle, gefunden haben. Es 
mag daher erlaubt sein, kurz auf die von uns geübte Behandlung des Abdominal- 
typhus einzugehen. — In der Pflege und Diät (nur flüssige Nahrung, Milch) 
folgen wir den allgemein angenommenen Grundsätzen. 

Die Grundlage der Behandlung besteht in der Verordnung von durchschnftt- 
lich zwei Bädern täglich von 26° R.?2) und in der Darreichung von 1,0 & Chinin 
über einen Tag Abends in der Zeit von 6—8 Uhr, wenn die um 5—6 Uhr in 
der Achsel gemessene Temperatur 39,0—39,5° und darüber erreicht. Selbstver- 
ständlich werden hier die mannigfachsten Variationen geübt, die Bäder werden 
oft genug auf eins, oder was jetzt selten geschieht, auf drei bestimmt, die Bad- 
temperatur wird auf 25% 24° oder auf 28° mit kalten Uebergiessungen festge- 
setzt; bei dem Chinin wird darauf geachtet, ob eine der später zu erwähnenden 
Contraindicationen, speciell Erbrechen, vorliegt; viele ganz leichte oder spät ein- 
getretene Fälle werden überhaupt keiner Bäder-Chininbehandlung unterzogen, mit 
einem Wort es wird auch hier möglichst individualisirt. Neben den Bädern und 
dem Chinin werden fast immer grosse Compressen um den Unterleib verordnet, 

1) Im Sommer ist ein Theil der Räume wegen Remonten geschlossen. 

2) In früheren Jahren, als ich noch ordinirender Arzt im Männerhospitsl war und auch 
in dem ersten Theil meiner Thätigkeit im Frauenhospital (seit der zweiten Hälfte der 70er 
Jahre) wurden von mir immer Bäder von 22° R. benutzt, allmälig sind auch hier, vielleicht 
in Folge dessen, dass wir es ausschliesslich mit Frauen zu thun haben, die lauwarmen Bäder 
in Gebrauch &ekommen. 
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bei schweren Bronchitiden und bei Pneumonien werden die Compressen so breit 
genommen, dass ihr oberer Rand unter den Achseln zu liegen kommt. Es wird 
Acid. muriat. oft in einem Infus. Valerian. gereicht, es wird von Campher reich- 
licher, von Wein, den Hospitalsverhältnissen entsprechend, nur mässiger Gebrauch 
gemacht. Moschus wird nur bei einer ganz bestimmten Indication gebraucht, 
wenn nämlich die Kranke das Bild der in der alten Pathologie sogenannten Febris 
nervosa versatilis darbietet, die neben der Schwäche durch Benommenheit, mussi- 
tirende Delirien, Tremor, Flockenlesen und Subsultus tendinum charakterisirt ist.!) 
Den Durchfällen wird, wenn nöthig, mit den Compressen, mit Magist. Bismuthi 
und zuweilen mit einer bei Abdominaltyphus auffallend gut wirkenden einfachen 
Oelemulsion begegnet. — Grosse Aufmerksamkeit wird von vornherein auf den 
Zustand der Bronchien und der Lungen verwandt und werden schon früh, wenn 
nöthig, trockene Schröpfköpfe auf den Thorax, Ipecacuanha in Gebrauch ge- 
nommen, auch die untere Hälfte der Brust in den Bereich einer breiten Com- 
presse gezogen. In den letzten zwei, drei Jahren habe ich bei complieirender 
Pneumonie angefangen Digitalis mit gutem Erfolge zu gebrauchen. 

Eines besondern Umstandes muss ich aber hier Erwähnung thun. Ich habe 
den Eindruck, dass in den letzten Jahren die schweren katarrhalischen und die 
croupösen Pneumonien als Öomplication des Typhus bei uns gegen früher seltener 
geworden sind. Schon von meinem Vorgänger im Amt, Dr. A. Netschajeff, 
war eine räumliche Trennung der frisch eintretenden croupösen Pneumonien von 
den Typhösen vorgenommen worden. Ich behielt diese Anordnung nicht nur bei, 
sondern dehnte sie sehr bald auch auf alle mit „Influenza* beim Eintritt Be- 
hafteten aus. Nicht nur alle mit echter Influenza, sondern auch alle mit frischem 
Katarrh der obern Luftwege, mit Schnupfen Eintretenden werden, einerlei ob sie 
an Typhus leiden oder ob sie herz-, nieren- oder wie sonst krank sein mögen, 
in eine besondere Abtheilung und erst nach Ablauf der frischen katarrhalischen 
Erscheinungen in die andern Abtheilungen zurückverlegt. Wir haben bei dieser 
Gelegenheit die Erfahrung gemacht, dass ein gewisser nicht ganz kleiner Theil 
unserer Typhösen beim Eintritt mit Influenza behaftet ist, Schnupfen, Injection 
der Conjunectiven, katarrhalische Angina und Herpes aufweist, und ohne Nachlass 
des Fiebers aber unter Zurückgehen dieser katarrhalischen Erscheinungen sich 
nach einigen Tagen als richtiger Abdominaltyphus entpuppt. Mit andern Worten, 
es besteht bei uns hier in Petersburg gar nicht selten eine Complikation des 
Abdominaltyphus in seinem frühesten Beginn mit Influenza. — Der Umstand 
nun, dass alle echte Influenza und alle mit frischem Katarrh der oberen Luft- 
wege Behafteten, sowie alle croupösen Pneumonien von den Typhösen fern- 
gehalten werden, zum Theil in einem andern Gebäude placirt sind, mag daran 
Schuld sein, dass wir jetzt katarrhalische und croupöse Pneumonien beim Typhus 
seltener als früher zu beobachten glauben. Dieser Umstand mag aber 

1) Ich habe diese Indication für Moschus, 5—4mal täglich a 0,2 in Pulvern, in meinen 
jungen Jahren von meinem damaligen vielerfahrenen Oberarzt, Dr. F. Herrmann übernommen 
und sie hochbewährt gefunden. Moschus muss gegeben werden vom Beginn des Tremors ab. 
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auch, und dieses ist das Wichtigere, auf unser gutes Sterblichkeits- 
verhältniss in all den letzten Jahren einen gewissen günstigen Ein- 
fluss gehabt haben. 

Auf die übrigen schweren Vorkommnisse und Complikationen des Abdominal- 
typhus und deren Behandlung bei uns, brauche ich hier nicht weiter einzugehen, 
da sie kaum eine Beziehung zu der Ohininfrage haben. 

Wenn ich nun unser gutes Sterblichkeitsverhältniss zu Gunsten der von uns 
geübten Therapie angeführt habe, und sogar soeben ein vielleicht für unser 
Sterblichkeitsverhältniss nicht bedeutungsloses Moment in der Fernhaltung aller 
Frisch-Catarrhalischen von den Typhösen erblickt habe, so fragt es sich, wie wäre 
hier der Einfluss des Ohinin aus all’ dem, was wir unsern Kranken bieten, herauszu- 
sondern? Hier an diesem Oardinalpunkt habe ich, nachdem ich vorhin schon auf einen 
durch Zahlen zu führenden Beweis verzichtet habe, nur das anzuführen, was in 
der Therapie von jeher doch als das Sicherste und als das Entscheidende an- 
gesehen wird, die unmittelbare Erfahrung und Beobachtung am Krankenbette in 
jedem einzelnen concreten Fall. Man muss es Jahre und Jahre lang, ich möchte 
sagen Tag für Tag erlebt haben, dass man den einzelnen Kranken heute besser 
findet als gestern, nachdem er am Abend vorher ausser den Bädern auch seine 
Chinindosis genommen hat, dass die Temperatur mehr oder weniger niedriger, 
dass der Puls seltener und voller ist, dass das Sensorium klarer und das Allgemein- 
befinden weniger zu wünschen übrig lässt, um zu wissen, dass das Chinin, wie 
Erb sagt, den ganzen Krankheitsverlauf günstig beeinflusst. Man bedenke, dass 
die günstige Beeinflussung durch die Einzeldosis sich oft genug mehrmals und 
immer wieder in ein und demselben Fall wiederholt, dass der Kinfluss des Chinin, 
wie sich aus den Temperatureurven demonstriren lässt, sich oft, vielleicht in einem 
Viertel, einem Drittheil aller einzelnen Dosen auch auf den übernächsten Tag 
erstreckt, dass nicht selten der Character der Curve von da ab sich ändert, wo 
Chinin gegeben wird, remittirend wird oder die Curve um einen Grad sich niedriger 
einstellt, dass der Puls entschieden günstig durch die gebräuchlichen Chinindosen 
beeinflusst wird, dass eine gewisse Gesetzmässigkeit der Wirkung des Chinin beim 
Typhus hervortritt, und man wird zugeben, dass auch das Chinin seinen Theil 
haben muss an dem jetzt gegen früher so viel weniger gefahrvollen Verlauf des 
Typhus. Der Einwand, dass die Temperaturcurve eben nur den Verlauf der 
Temperatur angiebt, und kein Ausdruck für den Verlauf der Krankheit sei, gilt 
für den Abdominaltyphus nicht ohne Einschränkung. Man mag über die Be- 
deutung unserer Ourven denken wie man will, man wird nicht bestreiten, dass 
trotz im Einzelnen vorkommender Incongruenzen zwischen Temperatur- und 
Krankheitsverlauf, im Allgemeinen doch beim Typhus die Temperatureurve der 
Ausdruck des Verlaufs ist. — ä 

Und es ist nicht bloss ie Temperatur, die nachweislich durch das Chinin 
_ günstig beeinflusst wird, sondern auch der Puls, die Herzthätiekeit. Es 
ist das ein Punkt, der trotz aller darüber in der Litteratur vorliegenden Acusserungen, 
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mir doch nicht genügend in der Discussion über das Chinin hervorgehoben und 
betont worden zu sein scheint. Der Puls wird im Allgemeinen nach 1 g-Dosen 
Chinin grösser, weniger leicht comprimirbar, seltener. Ich kenne kein Mittel, 
welches beim Abdominaltyphus, und, wie ich hier gleich hinzusetzen will, auch 
bei der Pneumonie, den Puls so günstig und so anhaltend günstig beeinflusst, 
wie das Chinin in obiger Dosis. Für die Pneumonie kommt freilich noch die 
Digitalis in Betracht. Die Wirkung des Camphers ist jedoch immer gegenüber 
der des Chinin viel flüchtiger, wie wir denn auch thatsächlich den Campher, 
wenn Gefahr droht, fast ohne obere Grenze häufig wiederholen. — Es ist diese 
günstige Wirkung des CUhinin auf die Herzthätigkeit denn auch das Moment, 
welches den grossen Unterschied des Chinin von den übrigen Antifebrilia begründet. 
An Präcision der Wirkung auf die Temperatur wird es bekanntlich vom Anti- 
pyrin, Antifebrin, Lactophenin, wohl auch vom Natr. salicylicum übertroffen, aber 
nicht in seiner Wirkung auf den Puls. Im Gegentheil, bei den genannten Mitteln!) 
ist im Typhus, wenn sie in Temperatur herabsetzender Dosis gegeben werden, 
die Möglichkeit des Collapsus zu befürchten, beim Chinin sicher nicht. 

Dieser günstige Einfluss des Chinins auf den Puls, sowie die Nachhaltigkeit 
seiner Wirkung auf die Temperatur sind es denn auch, die ihm bei andern Be- 
obachtern einen grossen Vorzug vor den andern temperaturherabsetzenden Mitteln 
gesichert haben. Liebermeister?), sagt schon 1867: „Dass durch Darreichung 
grösserer Dosen von Ohinin bei fieberhaften Krankheiten und speciell beim Typhus 
eine Herabsetzung der Pulsfrequenz bewirkt werde, ist bereits seit längerer 
Zeit allgemein bekannt und anerkannt.“ — Er hat ganz recht, wenn er bei Be- 
sprechung®) der Therapie des Abdominaltyphus sagt, dass er wiederholt in Folge 
von Chininremission Kranke sich habe erholen sehen, bei denen die Pulsfrequenz 
bereits excessiv und die Peripherie des Körpers kühl war. Auch mir ist es so 
ergangen. Und ebenso hat Liebermeister recht, wenn er in seinen Vorlesungen®) 
sagt, dass bei Herzschwäche das Chinin noch in antipyretischer Dosis unbedenk- 
lich angewandt werden kann, selbst da wo kalte Bäder nicht mehr anwendbar 


sind. — Für Jürgensen?) kommt von antipyretischen Medikamenten einzig das 
Ohinin in Betracht. — Gerhardt®) sagt gelegentlich der Therapie des Abdominal- 


typhus bei Kindern; „Gerade für die Kindertyphen hat die antifebrile" Wirkung 
des Ohinins schon frühzeitig Verwendung_gefunden, Jadelot (1840) und Rilliet 
(1841) haben damals aus der Pulszahl den antifebrilen Effekt des Chinins 
festgestellt.“ — Nothnagel und Rossbach’) sagen vom Chinin, dass es der 
Abdominaltyphus vor allen andern Infeetionskrankheiten ist, bei welchem es am 


1) Ueber das Laetophenin fehlen mir fast ganz eigene Erfahrungen. 

2) Deutsches Archiv für klmische Mediein. III. S. 61. 

3) v. Ziemssen’s Handbuch. 1886. II. 1. S. 360. 

4) Vorlesungen über spec. Pathologie und Therapie. 1885. I. S. 154. 
5) Lehrbuch der spec. Pathologie und Therapie. 1894. 3. Aufl. S. 286. 
6) Handbuch der Kinderkrankheiten. 1877. Bd. 2. S. 599. 

7) Handbuch der Arzneimittellehre. 7. Aufl. 1894. S. 678 und 67). 
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häufigsten und mit deutlichem Nutzen zur Bekämpfung des Fiebers verwendet 
wird, und dass es auch heute noch gegenüber den anderen Fiebermitteln den 
grossen Vorzug besitzt, dass die mit dem Temperaturabfall einhergehenden 
Collapserscheinungen, die ich für Dosen von 1,0—1,2 nicht zugebe, bei ihm 
schwächer sind, und dass die einmal herbeigeführte Erniedrigung (der Temperatur) 
länger anhält. — Fr. A. Hoffmann!) spricht S. 464 über das Chinin folgender- 
maassen: „Das Chinin ist für die Regulirung der Temperatur und die Kräftigung 
der Cireulation entschieden das beste Mittel, welches uns bei den Infections- 
krankheiten zu Gebote steht.*.... „Für das Chinin ist aber mit Entschieden- 
heit zu sagen, dass es in den Dosen, welche die Temperatur energisch herab- 
setzen, immer noch die Herzaction verlangsamt und kräftigt, ein Vortheil, welchen 
wir bei lange dauernden Fiebern nie aus der Hand geben werden.“ — Sehr be- 
merkenswerth ist auch, dass auf dem Congress für innere Medicin 1896, in den 
Verhandlungen über den Werth der arzneilichen Antipyretica, wo eine gewisse 
Strömung gegen die Antipyrese überhaupt zum Ausdruck gekommen war, doch 
dem Chinin von Kast2) selbst eine Sonderstellung eingeräumt wird; er lässt es 
zu, den Effekt von Bädern durch eine Gabe Chinin zu verstärken, und von 
Jaksch®) erklärt, dass er immer noch auf dem Standpunkte stehe, dass im 
Stadium des Abfalls des Typhus trotz der 48 und noch mehr Antipyretica, die 
es giebt, das Ohinin das allerbeste ist. — Curschmann selbst, der auf dem 
Standpunkt steht, dass er die weitaus grösste Zahl seiner Patienten das Kranken- 
haus verlassen lässt, ohne dass sie arzneiliche Antipyretica genommen hätten, 
bevorzugt doch gegenüber dem Antipyrin und Phenacetin das Chinin, weil das 
Mittel unter allen, auch bei labilem Herzen am wenigsten gefährlich ist (S. 439 
und 440). — Goldscheider®) eitirt S. 9 Loomis in New-York, der das Chinin 
namentlich bei Herzschwäche empfiehlt und sagt S. 38, dass man namentlich in 
der zweiten Hälfte der Continua des Abdominaltyphus gute antipyretische Er- 
folge erzielt „unter denen sich auch Allgemeinbefinden und Puls heben.“ 

Wenn mich nun die Erfahrung gelehrt hat, dass ich in dem Chinin nicht 
bloss die gute Wirkung auf die Temperatur, sondern auch die auf den Puls zu 
schätzen habe, so wird man es umso mehr begreiflich finden, wenn ich in diesen 
oft mit grosser Regelmässigkeit künstlich über einen Tag dureh Chinin bewirkten 
Remissionen ein Moment sehe, welches den Krankheitsverlauf des Typhus günstig 
beeinflusst. Es kann nicht anders sein, als dass die Summirung dieser einzelnen 
günstigen Wirkungen schliesslich dem ganzen Verlauf zu Gute kommt. Etwas 
Anderes geschieht ja auch nicht in einem gewissen Sinne bei den Bädern, es ist 
schliesslich die Summirung der günstigen Einzelwirkungen, die ihnen die grosse 
und jetzt doch wohl unbestrittene Bedeutung in der Behandlung des Typhus 


1) Vorlesungen über allgemeine Therapie. 4. Aufl. 1895. 

2) Verhandlungen des Congresses für innere Mediein für 1896. S. 56. 

3) Ebendas. S. 91. 

4) Chinin beim Abdominaltyphus. Deutsches Archiv für klin. Med. XXXVI. 1885. 
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gegeben hat. Dass sich beide Mittel, die Bäder und das Chinin, gegenseitig 
unterstützen, dass eventuell durch das Chinin oft Bäder mit ihren rein äusser- 
lichen Unbequemlichkeiten gespart werden, das Alles ist schon so oft gesagt 
und hervorgehoben worden, dass ich es hier nur anzudeuten habe. — Aber man 
wird es auch begreiflich finden, dass bei einer solchen Sachlage ich mit dem 
Chinin nicht auf einzelne specielle Indicationen für seine Anwendung z. B. auf 
excessiv hohe Temperaturen warte, sondern es ebenso wie die Bäder von da ab 
in Gebrauch nehme, wo der Kranke überhaupt in meine Behandlung tritt, sei es 
auch in der ersten Woche, und es während des ganzen Typhus weiter brauchen 
lasse. Dass hier vollste Individualisirung immer noch stattfinden kann, dass hier 
Contraindicationen und der Umstand, dass einzelne Kranke das Chinin nicht ver- 
tragen, noch zu ihrem Recht kommen, ist selbstverständlich. Es kann nicht 
anders sein, als dass, wenn anders man die schweren fieberhaften Infections- 
krankheiten, in specie den Abdominaltyphus, ernsthaft therapeutisch anfassen 
will, man die beiden hauptsächlichsten Mittel, die uns gegenwärtig zu Gebote 
stehen, auch von vorn herein, wo die Kranken in unsere Behandlung treten, in 
Anwendung bringt. Ist doch der ganze und tiefe Sinn der Bäder- und Chinin- 
behandlung ein prophylactischer, ein die etwa kommenden schweren Symptome 
von Seiten des Gehirns, des Herzens und der Lungen verhütender. Es ist pro- 
phylactische Therapie, um die es sich hier handelt. Wir wollen, soweit das in 
unserer Macht steht, unseren schweren Typhen einen Theil ihrer Gefahren nehmen, 
wir wollen unseren mittelschweren einen womöglich noch erträglicheren Verlauf 
sichern, als sie ihn haben. Auch ich habe oft genug mit Schrecken den schweren 
Typhus, der bis weit in die dritte und vierte Woche ohne systematische Behand- 
lung geblieben ist, sehen müssen, und bin, wie wohl viele ältere Beobachter der 
Ueberzeugung, dass durch unsere — man möchte fast sagen: sit venia verbo — 
antipyretische Behandlung, gerade wenn sie möglichst früh in Anwendung 
gebracht wird, dem Eintreten der schweren Symptome von Seiten des Gehirns, 
des Herzens und der Lungen, gewiss nicht in allen Fällen, doch oft genug vor- 
gebeugt wird. Dieser Ueberzeugung wird jeder sein, der die 60er und 70er Jahre 
des vorigen Jahrhundert als Therapeut mit erlebt hat, und der den grossen Unter- 
schied in der Sterblichkeit des Abdominaltyphus zu Mitte und zu Ende des Jahr- 
hunderts beachtet. Nach Öurschmann, S. 363, lauten die beiden Ziffern 18 bis 
20 pCt. und 9 bis 12 p©t. — Dass ich in dem ganzen Complex günstiger Maass- 
nahmen, die wir dem Typhus gegenüber jetzt anwenden, auch dem Chinin seinen 
Platz zu sichern suche, ist begreiflich, nachdem ich das Mittel mein Leben lang 
bewährt gefunden habe. — 


Die zweite Hauptfrage, die Erb angeregt hat, ist die nach der eventuellen 
Verkürzung des Typhus durch methodischen Chiningebrauch. Schon zu Anfang 
der Arbeit habe ich es ausgesprochen, dass ich von einer Abkürzung des Verlaufs 
mich nicht habe überzeugen können, und dass ich nur in ganz mittelbarem Sinne 
eine solche Abkürzung zugeben kann. Der eine wesentliche Grund, der mir 
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gegen eine solche zu sprechen scheint, ist das häufige Zusammenfallen des Endes 
des Typhus mit dem Schluss der zweiten, dritten, vierten, fünften, sechsten 
Krankheitswoche. Würde das Chinin abkürzend auf den Verlauf wirken, so wäre 
dieses gleich zu besprechende, sehr oft präcise Zusammenfallen des Schlusses der 
Krankheit, der letzten oft nur subfebrilen abendlichen Temperatursteigerung mit dem 
Schluss der einen oder anderen Krankheitswoche, ‘ganz unverständlich. Der Typhus 
erreicht eben offenbar trotz des Chinin sein typisches Ende. — Der zweite Grund, der 
gegen eine Abkürzung des Verlaufes durch Chinin spricht, liegt in dem ungünstigen 
Zahlenverhältniss der leichteren zu den schweren und schwersten Fällen, das sich in 
600 hier in Betracht gezogenen Fällen findet; auch hierüber alsbald das Nähere. 

Ehe ich zur Mittheilung der Tabelle übergehe, welche die Fieberdauer in 
unseren Fällen anzeigt, muss ich hervorheben, dass ich von jeher mir immer 
auch beim Abdomialtyphus grosse Mühe gegeben habe, den Termin des Anfangs 
möglichst genau zu bestimmen und meine Mitarbeiter veranlasst habe, dasselbe 
zu thun. In der grossen Mehrzahl der Fälle lässt sich der Anfang recht genau 
bestimmen und zwar rechnen wir, was sich bei uns sehr gut bewährt hat, vom 
Eintreten des Kopfschmerzes ab, wenn nicht für die Fälle mit mehr plötzlichem 
Beginn der Anfang durch viel gröbere Erscheinungen, durch Frost und Hitze nach 
vollkommenem Wohlsein, festgesetzt werden kann. Als Ende rechnen wir dann, 
wie oben gesagt, die letzte subfebrile abendliche Temperatursteigerung, die sich 
auf der Curve ja meist ganz präcise bestimmen lässt. 

Wie sehr dieses Zusammenfallen des Endes der Krankheit mit Schluss der 
betreffenden Woche sich in unseren Fällen geltend macht, geht aus folgender 
Tabelle hervor, die die Fieberdauer für 545 Fälle giebt, so genau als diese 
überhaupt festgestellt werden kann. Ich bitte dabei nochmals zu beachten, dass 
diese Feststellung der Fieberdauer für den einzelnen Fall nicht jetzt nachträglich 
unter Kritik des einzelnen Falles erfolgt ist, sondern einfach den betreffenden 
Öurven entnommen ist; ich will sagen, dass die Fieberdauer für den einzelnen 
Fall eingetragen ist, so wie sie sich mir oder einem Mitarbeiter damals, als die 
Kranke vor Jahren beobachtet wurde, dargestellt hat. In diese Tabelle sind 
keine Todesfälle aufgenommen worden, die etwaigen Complicationen sind 
aber nicht ausgemerzt. Die Recidive im strengen Sinn, d.h. welche nach einem 
fieberlosen Intervall eintreten, sind hier ebenfalls nicht eingeschlossen, während die 
Recidive, welche sich auf der Öurve ohne völlige Unterbrechung des Fieberverlaufs als 
„zweite Welle“ repräsentiren, mit in den ganzen Fieberverlauf hineingerechnet sind. 


Unter 545 genesenen Abdominaltyphus-Fällen hatten eine Fieberdauer von 
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Aus dieser Tabelle geht vor allen Dingen hervor, dass der Abdominal- 
typhus in der That eine hervorragende Tendenz hat, sein Ende mit Schluss der 
Krankheitswoche zusammenfallen zu lassen. Man braucht nur einen Blick auf 
die Tabelle zu werfen und den 14., 21., 28., 35., 42. und 49. Tag zu beachten, 
um diese Tendenz zu erkennen. — Wenn man ferner die Fälle addirt, deren 
Schluss fällt 

auf den 14. und 15. Tag, so erhält man 35 
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im Ganzen 235 Fälle, 





in denen der definitive Fieberabtall mit Schluss der Krankheitswoche eintritt, 
d.h. 43,1 p©t. aller Fälle. — Dass das Ergebniss dieser kleinen Zusammen- 
stellung so auffällig sein würde, habe ich selbst nicht erwartet, obgleich ich seit 
Jahren immer wieder auf das häufige Zusammentreffen des Schlusses der Krank- 
heit mit Schluss der Krankheitswoche aufmerksam gemacht habe. Vielleicht 
würde dieses Verhältniss noch viel deutlicher hervortreten, wenn ich alle Com- 
plikationen aus jenen 545 Fällen hätte ausschliessen können. 

Diese auffallende Neigung seinen gesetzmässigen typischen Verlauf auch bei 
der von uns ausgeübten ‚Behandlung einzuhalten, spricht nun aber, wie mir 
scheint, gegen eine Verkürzung’ des Typhus durch Chinin. 

Dasselbe thut ein anderer, oben schon erwähnter Umstand, der ebenfalls 
aus dieser Tabelle sich constatiren lässt: das ist die relativ geringe Zahl der 
leichten Fälle unter den obigen 545. — Ich habe zwecks dieser Arbeit, um mir 
noch einmal den Einfluss des Chinins auf den Verlauf zu vergegenwärtigen, einen 
grösseren Packen Curven ganz ohne Auswahl unserem Vorrath entnommen, und 
indem ich die wegen formeller Mängel nicht zu benutzenden, an Zahl 205, bei 
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Seite legte, habe ich 600 Curven von Fällen gesammelt, in denen allen Chinin 
verordnet worden war. Unter diesen 600 Fällen fanden sich 46 Todte und 9, 
bei denen die Dauer aus der Ourve nicht zu eruiren war, mithin behielt ich die 
obigen 545 genesenen Typhusfälle der Tabelle. 
Von diesen 545 Fällen hatten 
eine Fieberdauer bis 21 Tage 175 


| 


32,11 pOt. 


Vonw22ahisgo ap lagen ae DA — 743,320, 
wonnubergoasrllasıenn er 035 — 722,567, 
545 


Vergleicht man hiermit die Zahlen von Curschmann, Seite 361, welche 

lauten: 

für eine Fieberdauer bis 21 Tage . 57,1 pCt. 

von 22 his. 8a „lea an kreer 

vonsseund mehr Iavene 2, 221167, 
und welche sich auf 3575 Typhusfälle der Hamburger Epidemie 1886/87 be- 
ziehen, so sieht man, dass unter diesen meinen 545 sich die schweren Fälle ge- 
häuft haben. Es ist das sehr natürlich. Da die Behandlung mit Chinin, je 
schwerer der Fall, umso präciser eingehalten worden ist, so mussten sich, wie 
ich gleich näher belegen werde, gerade die schweren und schwersten Fälle unter 
den 545 Curven vorfinden. — Es folgt aber doch aus diesem für die 
leichten Fälle ungünstigen Verhältniss, dass das Ohinin nicht wohl 
abkürzend auf den Verlauf wirken kann. 

Dass in der That in jenen 545 Fällen sich vorzugsweise die schweren an- 
gesammelt hatten, bewies mir die nachträgliche Durchsicht jener 205 aus for- 
mellen Gründen bei Seite gelegten Curven, in denen übrigens auch vielfach Chinin 
vermerkt ist. Unter ihnen fanden sich 9 Todte und 12, in denen die Dauer nicht 
constatirt werden konnte. Unter den übriggebliebenen 184 genesenen Fällen 
hatten eine Dauer 





Diss Raceng 2222721052 25706,p6t: 

von 25 bis 398 Raven 2227607 252,602, 

von uber sayRasen 27197210927, 
184 


Wie man sieht überwiegen in den beiseite gelassenen Fällen die leichten; 
dass hier die Ziffern mit denen von Curschmann so auffallend übereinstimmen, 
ist natürlich ein Zufall. 

Für alle für die Bestimmung der Dauer brauchbaren Fälle, 545 + 184— 729, 
berechnet sich eine Dauer 

bis 21 Tage 280 — 38,49 

von 22 bis 33 Tagen 307 — 42,11 
von über 33 Tagen 142 — 19,47 
729 \S 








Hier ändert sich gleich wieder das Verhältniss zu Gunsten der schweren\Bälle, 
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Dennoch finden sich nnter allen 805 Fällen nur 55 Todte (46 +9), also 6,8 pÜt., 
eine Zahl, die noch hinter unserem Durchschnitt von 7,6 p©t. zurückbleibt. Die 
600 näher in Betracht genommenen Fälle haben mit ihren 46 Todten übrigens 
grade auch 7,6 pCt. Viel mag ja hier der Zufall mitspielen, jedenfalls sind das 
Sterblichkeitsziffern, die nur zu Gunsten unserer Behandlungsweise sprechen. 
Wenn ich mich somit gegen die Abkürzung des Typhus durch Chinin aus- 
spreche, so sehe ich ab von den immerhin seltenen Fällen, wo etwa gegen Ende 
einer Krankheitswoche der Fieberverlauf in der That plötzlich abgeschnitten für 
immer durch die letzte Chinindosis erscheint. Es ist dies Vorkommniss so selten, 
und ist weiter so leicht als durch Uhinm bewirktes Ausbleiben der letzten resp. 
der beiden letzten Abendexacerbationen zu erklären, dass man aus ihm wohl 
nicht im Allgemeinen eine Abkürzung des Verlaufs deduciren kann (Curve 3 
am 7. December; Curve 9 am 15. März). — Liebermeister spricht in seiner 
Chininarbeit, S. 45, auch davon, dass man im Indstadium des Typhus durch 
passende Chmindosen eine wesentliche Abkürzung der Krankheit bewirken kann, 
doch handelt es sich in seiner Curve ll, welche er eitirt, wohl um das eben 
angeführte Kreigniss, und in seiner Curvela um eine dauernde Herabsetzung der 
Fieberhöhe um ca. 1° C. durch Chinin ohne eigentliche Abkürzung des Fieber- 
verlauls. Dieses dauernde Herabsetzen der Temperatur durch eine Chinindosis 
ohne Verkürzung ist ein Ereigniss, welches vielfach beobachtet wird und für 
welches ich exquisite Beispiele anführen kann (Curve 10 zweimal, sogar dreimal). 
Nachdem ich somit, soweit das möglich war, meine Ansicht begründet habe, 
dass das Chinin den Verlauf des Typhus günstig beeinflusst, nicht aber verkürzt, 
bespreche ich etwas näher einige Einzelheiten. 
Vor Allem ist die Zahl der gegebenen Chinindosen bei der Methode der 
Verabreichung über je einen Abend, keineswegs im Einzelfalle eine sehr grosse. 
Unter den obigen 600 Fällen finden sich solche, wo nur einmal 1,0 g, meistens 
wurde 5—8— 10 mal je 1,0 und nur ganz vereinzelt wurden 18, 20, einmal 21 Dosen 
gegeben. Diese letzten hohen Ziffern beziehen sich auf Fälle, wo eine Reihe von 
Abenden nacheinander Chinin gegeben wurde in der Idee, eine besonders aus- 
giebige Wirkung zu erzeugen. Dass auf diesem Wege das nicht gelingt, ist be- 
kannt und wurde bei uns dieselbe Erfahrung gemacht. Chinin täglich gegeben 
stumpft sich in seiner Wirkung auf die Temperatur sehr bald ab. Rund sind 
im Ganzen auf 600 Kranke 3400 Dosen gegeben worden, was 5,6 Dosen für 
jeden einzelnen Fall bedeutet, eine Ziffer, die gut stimmt, wenn man bedenkt, 
dass die Kranken durchschnittlich die erste Woche noch nicht im Hospital sich 
befinden, und dass in den späteren Stadien mit dem Chiningebrauch cessirt wird. 
Die Grösse der Einzeldosis war fast immer 1,0 während der letzten 10 Jahre. 
Bis Ende der achtziger Jahre ist noch oft ein Serupel = 1,24 in Gebrauch ge- 
wesen. Bei den gleich folgenden Berechnungen der Grösse der Chininwirkung 
ist ausschliesslich die Wirkung von 1,0 g Dosen in Betracht genommen worden. 
Kaum je ist 1,5, dagegen oft namentlich gegen Ende der Krankheit 0,5 verab- 
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reicht worden, oft genug auch mit deutlichem Effect auf die Temperatur. 
Namentlich bei Kindern und jungen Leuten unter 15 Jahren, die ja nur verein- 
zelt bei uns Aufnahme finden, ist oft 0,5 gegeben worden. Wo dieses aus- 
schliesslich geschehen ist, da ist die Ourve in die obigen 600 nicht aufgenommen 
worden. 

(Gegeben wurde das Chinin immer zwischen 6 und 8 Uhr Abends, ganz 
ausnahmsweise wird das später geschehen sein. 

Ueber die Grösse der Wirkung, die Tiefe der Remission, welche von der 
einzelnen Chinindosis hewirkt wird, liegen die ausführlichen Untersuchungen von 
Liebermeister!) und von Goldscheider?) vor. Bei Liebermeister kommt 
in Betracht, dass es sich bei ihm damals um Dosen von 1,24 (1 Scrupel) 
handelte, bei goldscheider (S. 22) fast ausschliesslich um Dosen von 1,0 und 
jetzt neuerdings bei Erb auch um vorzugsweise 1,0. Erb sagt S. 3 ausdrücklich: 
„selten musste ich über 1,0 hinausgehen“. — Nach dem Vorgange von Lieber- 
meister und Goldscheider habe ich eine nähere Berechnung der durchschnitt- 
lichen Grösse der Wirkung von 1,0 Chinin auf die Temperatur, soweit sie sich 
am folgenden Tage äussert, unternommen. Ich habe aus 165 Curven im Ganzen 
1022 Einzeldosen berechnet, und zwar indem ich für jede Einzeldosis 

1. die Gesammtremission?) vom Abend vor dem Chinin zum Morgen nach 
dem Chinin, 

2. den Unterschied zwischen der Morgentemperatur des Tages, an welchem 
Abends das Chinin gegeben wurde und der Morgentemperatur nach dem 
Chinin, und 

3. den Unterschied zwischen der Abendtemperatur vor dem Chinin und der 
Abendtemperatur des auf das Chinin folgenden Tages notirte. 

Ich habe für jede einzelne der 165 Öurven jede Chinindosis ä 1,0, einerlei, 
in welchem Krankheitsstadium sie gegeben worden war, notirt. Bei Lieber- 
meister sind aus der Berechnung ausgeschlossen (S. 54) diejenigen Chinindosen, 
welche sich auf eine Periode der Krankheit bezogen, während welcher das Fieber 
schon den stark remittirenden und intermittirenden Charakter angenommen hatte; 
ausgeschlossen waren aber auch Krankheitsfälle, in welchen häufigere kühle Bäder 
angewendet wurden®). Bei Goldscheider ist die Berechnung nach den Fieber- 
formen und nach den Stadien des Typhus specialisirt. Er hat für die Continua 
continens und Subcontinua, für die Continua remittens, für das Stadium der 
steilen Curven, so lange die Temperaturen nicht abfallend verlaufen, Continua 
subintermittens, und für das Stadium decrementi getrennt gerechnet. 


1) Deutsches Archiv. III. 1867. 

2) Deutsches Archiv. XXXVI. 1885. Chinin beim Abdominaltyphus. 

3) Der Ausdruck Gesammtremission ist hier gewählt worden, um daran zu erinnern, 
dass die Remission sich ja aus der spontanen Remission und dem zusammensetzt, was das 
Chinin bewirkt. 

4) Bei Liebermeister waren damals wahrscheinlich erheblich kühlere Bäder im Gange 
als jetzt bei uns. 
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Meine Berechnungen ergaben nun, dass bei 1022 Einzeldosen der Unterschied 
zwischen Abendtemperatur vor dem Chinin und Morgentemperatur nach dem Chinin 
nur in 15 Fällen 0,0 betrug, dass 
nur in 27 Fällen die Morgentemperatur höher war, 
als die Abendtemperatur und zwar im Mittel um 0,48, dass dagegen in 980 Fällen 
die Morgentemperatur niedriger war als die Abendtemperatur, und zwar im 
Mittel um 1,58. 

Diese Ziffer kommt der von Liebermeister — 1,63 — ganz nahe, doch 
ist folgender Umstand in Betracht zu ziehen: 

Berechnet man nämlich, was selbstverständlich ist, und wie das auch 
Liebermeister!) gelegentlich seiner späteren Berechnungen, und wohl auch 
Goldscheider, obgleich dessen nicht Erwähnung geschieht, thut, den genannten 
Unterschied in der Weise, dass man die Summe der Grade Celsius, um welche 
die Morgentemperatur höher stand als die Abendtemperatur, von der Summe der 
Grade Celsius, um welche sie niedriger stand, subtrahirt und dann durch die 
Summe der Einzelbeobachtungen, mit Einschluss der Fälle, wo der Unterschied 
zwischen Abend und Morgen O betrug, also durch 1022 dividirt, so erhält man 
1,407 als Ausdruck für die durchschnittliche Gesammtremission, welche 
1,0 Chinin am Abend gereicht zum Morgen bewirkt, und zwar in jedem 
Stadium des Typhus. — Diese Ziffer 1,407 stimmt nun sehr gut mit der von 
Liebermeister, bei welchem die durchschnittliche Gesammtremission 1,63 be- 
trägt, der aber seiner Rechnung eine Dosis von 1,24 zu Grunde legte. So gut 
wie vollkommen stimmt meine Ziffer von 1,407 mit der von Goldscheider 
(S. 285) für das Höhestadium (Continua continens, subeontinua und remittens 
zusammengenommen) gefundenen und zu 1,45 angegebenen. — Wenn man bedenkt, 
was auch ich beobachtet habe, dass in der von Goldscheider sog. Oontinua 
subintermittens (Stadium der steilen Curven ohne abfallende Tendenz) im Allge- 
meinen das Ohinin wenig Wirkung hat, also auch bei der Rechnung wenig von 
Einfluss ist, dass im Stadium decrementi doch zuweilen auch bei nns das Chinin 
fortgelassen oder missverständlich ganz spät gegeben worden ist, wo die Wirkung 
wegen bereits nahezu normaler Temperaturen sehr gering ist, und endlich, dass 
ich mit erheblich grösseren Zahlen rechnete als Liebermeister und Goldscheider, 
so wird die Uebereinstimmung begreiflich, trotz dessen, dass die Zahlen von 
Liebermeister und G@oldscheider sich nur auf das Höhestadium beziehen. — 

Auf die grosse Gesetzmässigkeit, die bier zu Tage tritt, erlaube ich mir, 
nur hinzuweisen. Ebenso auch darauf, dass die Ziffer 1,407 erheblich grösser 


1) Deutsches Archiv. Ill. S. 55. „Die Berechnung des Mittelwerthes der 'T’emperatur- 
schwankungen, bei welcher selbstverständlich die Zu- und Abnahme mit entgegengesetztem Vor- 
zeichen genommen werden .„.. .*“ — Bei Liebermeister wäre freilich für die hier in Betracht 
kommende Berechnung der Gesammtremission zu bemerken, dass unter seinen 178 Einzelbeob- 
achtungen nur ein Mal die Abendtemperatur vor Chinin und die Morgentemperatur nach Chinin 
gleich waren; kein Mal stand die Morgentemperatur höher als die Abendtemperatur, 
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ist als die, um welche durchschnittlich das Fieber des Typhus während seines 
ganzen Verlaufes vom Abend zum Morgen remittirt. — 

Was die 27 Einzelbeobachtungen anbelangt, in welchen die Morgentempe- 
ratur im Mittel um 0,48 höher stand als die Abendtemperatur vor dem Chinin, 
so sind sie, wie man sieht, sehr selten, 27 mal unter 1022 Einzelbeobachtungen. 
Wir sind längst gewohnt, dieses Ereigniss, höheren Stand der Morgentemperatur 
unmittelbar nach dem Ohinin, mit argwöhnischen Augen anzusehen. Thatsächlich 
wird es denn auch meist dort beobachtet, wo eine Complication oder ein Nach- 
schub, eine neue „zweite Welle“ im Anzuge ist, oder wenn das Chinin im auf- 
steigenden Theil des Reecidivs gegeben wird. Immer ist dieses Ereigniss pro- 
gnostisch als verdächtig anzusehen. — In den Einzelfällen war die Morgentempe- 
ratur nach Ohinin höher als die Abendtemperatur zwischen 0,1 und 0,5, 0,5 und 
je ein Mal um 1,2 und 1,6. — 

Wie oben gesagt, war in der grossen Mehrzahl der Fälle, in 980 von 1022, die 
Vlorgentemperatur niedriger als die Abendtemperatur und zwar im Mittel um 
1,58. Die Remission nach Chinin variirt in den Einzelfällen ganz bedeutend, von 
0,1 bis 1,0 bis 2,0, selbst bis zu solchen freilich ganz vereinzelten Extremen wie 
3,3 und 4,61). Dass im Allgemeinen die Grösse der Chininwirkung abhängig ist 
vom Stadium der Krankheit, dass auf der Höhe der Krankheit die Chinin-Remis- 
sionen gering sind, erst mit dem Ende der 2. Woche, und in der 3. Woche in 
mittelschweren Fällen erheblich werden, ist allgemein bekannt; warum aber auch 
für dasselbe Stadium die Wirkungen ausserordentlich verschieden in den Einzel- 
fällen sich gestalten, ist nicht immer klar. Der Zustand des Magens und Darmes 
mag hier eine Rolle spielen (Liebermeister,) immerhin ist es wohl die Schwere 
der Infeetion, die hier in erster Linie steht, und resultirt ja hieraus die allgemein 
anerkannte prognostische Bedeutung der Chininwirkungen. Auf einen sehr inter- 
essanten Umstand hat Goldscheider aufmerksam gemacht: es kann sich in 
Fällen, wo die Remission gering ausfällt, um Nachtmaxima handeln, die bei den 
gewöhnlichen Tagmessungen übersehen wurden, aber gewissermaassen die anti- 
pyretische Wirkung paralysirten. 

Die zweite Ziffer, welche aus meinen Berechnungen sich ergiebt, betrifft den 
Unterschied zwischen Morgentemperatur des Tages, an welchem Chinin Abends 
gegeben wurde, und der Morgentemperatur nach dem Chinin. 


Dieser Unterschied für 1014 Einzeldosen berechnet, — in 8 Fällen war 
er nicht festzustellen — betrug in 32 Fällen 0,0. 


In 147 Fällen war die Morgentemperatur nach Chinin höher als die 
Morgentemperatur vor Chinin, durchschnittlich um 0,43°; im Einzelnen schwankte 
diese Ziffer zwischen 0,1 und 0,8—-1,0, je ein Mal betrug sie 1,5 und 1,7. 

In 835 Fällen war die Morgentemperatur niedriger als die Morgentempe- 
ratur vor dem Chinin um durchschnittlich 0,838°% im -Einzelnen schwankte 


1) Diese 4,60 Remissionen fielen genau mit dem Schluss der vierten Woche zusammen 
— es folgten noch einige Fiebertage. 
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diese Ziffer zwischen 0,1 und 1,0-—1,5—2,0; je ein Mal betrug sie 3,0, 3,1 
und 3,2. — 

Subtrahirt man wieder die Summe der Grade Celsius, um welche die 
Morgentemperatur höher stand von der Summe der Grade Celsius, um welche 
sie niedriger stand und dividirt durch 1014, so erhält man als durchscehnitt- 
liche Grösse, um welche die Morgentemperatur nach 1,0 Chinin in allen Fällen 
niedriger stand als am Vormorgen 0,627°. Diese Ziffer beträgt bei Lieber- 
meister 0,92°% Selbst wenn man die grössere Dosis bei Liebermeister in 
Betracht zieht, so ist der Unterschied zwischen meiner und seiner Ziffer ziemlich 
gross; besser stimmt meine Ziffer mit der von Goldscheider für das Höhe- 
stadium gefundenen, nämlich 0,7 (S. 28); die Dosis Chinin war in beiden Fällen 
die gleiche. 

Was den Unterschied zwischen der Abendtemperatur vor dem Chinin und 
der Abendtemperatur am nächstfolgenden Tage betrifft, so betrug er unter 1017 
Einzelfällen — in 5 Fällen war er nicht festzustellen — in 53 Fällen 0,0. 

In 209 Fällen war die Abendtemperatur höher als die Abendtemperatur 
vor Chinin und zwar im Durchschnitt um 0,4; im Einzelnen schwankten hier die 
Zahlen zwischen 0,1 und 1,0; als Ausnahme ein Mal 1,9. 

In 752 Fällen war diese nächste Abendtemperatur niedriger, und zwar 
im Durchschnitt um 0,720; im Einzelnen schwankten hier die Ziffern zwischen 
0,1 und 1,0—2,0, zwei Mal als auffallende Ausnahmen 3,8. 

Wenn man die Summe der Grade Celsius, um welche die Abendtemperatur 
des auf das Chinin folgenden Tages höher war als am Vorabend, von der Summe 
der Grade Üelsius, um welche sie niedriger war, subtrahirt und durch 1017 
dividirt, so war durchschnittlich in allen Fällen die nächste Abendtemperatur um 
0,45 niedriger. Diese Ziffer beträgt bei Liebermeister 0,69; bei Gold- 
scheider 0,13 für das schwere Höhestadium (S. 31). 

Im Ganzen wird man sagen können, da wir für den Morgen 0,627, für 
den Abend 0,45° fanden, dass 1,0 g Chinin, einerlei in welchem Stadium ge- 
geben, um 0,5° für den folgenden Tag die Temperatur herabsetzt, über die 
sonst dem Typhus im gegebenen Stadium zukommende Remissionsgrösse hinaus. 
Liebermeister findet 0,75° als allgemeinen Effekt für 1,24 g Chinin (S. 56) 
freilich nur für das Höhestadium. 

Wie sich nun die Wirkung des Chinins auf den Curven darstellt, dafür er- 
laube ich mir einige Beispiele in den Curven vorzulegen und auf die Bemerkungen 
zu den Ourven am Schluss der Arbeit zu verweisen. Man sieht die Einschnitte, 
welche das Chinin für den nächsten Tag macht, meist sehr gut, aber auch die 
gleich zu besprechenden Fernwirkungen und Staffelbildungen und sonstigen Be- 
einflussungen. 

Auch die Breite der Remission wird durch das Chinin beeinflusst. Gold- 
scheider,: der die allereingehendsten Untersuchungen über den Temperaturverlauf 
nach Chinin angestellt hat, hebt gerade die günstige Beeinflussung der Breite der 
Remission, die Verschmälerung der Exacerbation, welche das Chinin bewirkt, 


. 
’ 
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hervor. Genauere Beobachtungen über diesen Punkt besitze ich nicht, doch 
überzeugen wir uns sehr häufig davon, dass wenn eine Chininremission zum 
Morgen zu Stande gekommen ist, sehr häufig um die Mittagszeit die Temperatur 
noch erheblich niedriger steht als am Vortage um dieselbe Zeit, selbst auf der- 
selben Höhe verharrt wie am Morgen oder gar noch gegen den Morgen weiter 
gesunken ist. 

Allgemein anerkannt ist das Factum, dass das Chjnin sehr oft seinen Ein- 
fluss auf die Temperatur nicht bloss des nächsten, sondern auch des übernächsten 
Tages ausübt. Ueber diesen Punkt liegen ausführliche Berechnungen von Lieber- 
meister und von Goldscheider vor. Wenn man eine Reihe von Üurven 
mustert, so wird man sich sehr leicht davon überzeugen, dass wenn nicht in 
jeder, so doch in sehr vielen Curven Beispiele vorkommen, wo solch eine Fern- 
wirkung des Chinins ohne Weiteres erkennbar ist, wo die Morgen- oder Abend- 
temperatur oder gar beide Temperaturen des übernächsten Tages niedriger stehen 
als am Tage vor dem Ohinin. In mehr als der Hälfte der mir vorliegenden 
Öurven sehe ich solche Fernwirkungen einmal oder mehrmals in derselben Curve. 
Beispiele für Fernwirkungen finden sich Curve 2. 

Eine ganz eigenthümliche Form von Fernwirkung findet sich auf Curve 11; 
hier ist das Chinin erst nach je 3 Tagen gegeben worden, und es scheint, dass 
das Fieber erst nach 3 Tagen sich annähernd hat zu der Höhe erheben können, 
welche ihm in diesem abfallenden Stadium zukam. — Liebermeister, der 
nicht regelmässig Chinin über je einen Tag gegeben hat, meint überhaupt eine 
Fernwirkung bis auf den dritten Tag wahrnehmen zu können (S. 59 und 60). 

Verschieden von dieser Wirkung auf den übernächsten Tag ist die Art des 
Eingreifens des Chinins, wo nach seiner Darreichung die ganze weitere Ourve 
dauernd, wollen wir sagen um ca. 1,0° herabgesetzt erscheint (Öurve 10). 

Ein derartiger Verlauf der Temperatur nach Darreichung von COhinin ist 
nicht gerade sehr häufig, doch zähle ich, wenn ich das obenerwähnte scheinbare 
vollständige Abbrechen der Curve durch Ohinin (Curve 9) zu Schluss der Krank- 
heit mitrechne, gegen 80 solcher mehr oder weniger reiner Beispiele unter 
600 Curven. Dass mit einer solchen dauernden Herabsetzung der Temperatur 
keine wirkliche Verkürzung des Typhus gegeben ist, geht unmittelbar aus den 
Öurven hervor. 

Eine weitere Form ist die auch von Erb jüngst wieder geschilderte, vor- 
zugsweise in leichteren Fällen zu beobachtende, wo mit Beginn der. Chiningaben 
die Temperatur stufenförmig nach jeder Chinindosis immer um eine gewisse 
Grösse weiter abfällt. In der Curve 6 ist hier ein Beispiel gegeben. Wenn man 
diese Staffel nicht in klassischer Reinheit verlangt, so kommt sie zuweilen vor 
selbst in schwereren Fällen, wo die Temperatur auch bei längerem Verlauf nie 
mehr den Ausgangspunkt erreicht, sondern ganz langsam, ‘aber staffelförmig ab- 
fällt (Curve 5). 

Ein solcher staffelförmiger Abfall der Temperatur unter Chinrin kommt auch 
zuweilen zu Schluss eines schweren Typhus vor. Ueberhaupt zähle ich derartige 
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Staffelbildungen unter Chinin, sei es ohne vorhergegangene Continua, sei es zu 
Schluss eines langen T'yphus gegen 50 unter 600 Curven. 

Endlich sind noch die allerdings meist ganz leichten Fälle zu erwähnen, wo 
das Chinin augenscheinlich sehr grosse Wirkungen auf den Temperaturverlauf 
ausübt, die Temperatur für ein, zwei Tage ganz herabdrückt, wofür gute Beispiele 
unsere Curven 8 und 9 abgeben. 

Diese drei letzten Formen der Chininwirkung beim Typhus, die dauernde 
Herabsetzung des Temperaturniveaus, das treppenlörmige Abfallen unter wieder- 
holten Dosen und die ganz auffallend starken Wirkungen in leichten Fällen, sind 
es denn auch, die immer wieder nicht bloss die Ueberzeugung von der günstigen 
Beeinflussung des Verlaufs durch Chinin bestärken, sondern die Frage nach einer 
specifischen Wirkung des Chinins beim Typhus wachrufen, wie dies ja auch Erb 
wieder thut. Es ist ja ohne Weiteres zuzugeben, dass zwischen der Intensität 
und Sicherheit, mit welcher Chinin bei den Malariafiebern und mit welcher es 
beim Abdominaltyphus wirkt, noch ein sehr grosser Unterschied besteht, und ich 
selbst meine in dem Umstande, dass COhinin schwerlich den Verlauf des Typhus 
abkürzt, einen Gegengrund gegen eine im gewöhnlichen Sinne speeifische Wirkung 
beim Typhus zu erblicken, aber man wird billiger Weise den Unterschied in der 
Intensität der Wirkung des Chinins beim Abdominaltyphus und bei anderen 
schweren Infectionskrankheiten, bei der Pneumonie und dem exanthematischen 
Typhus nicht übersehen dürfen. Vielleicht wird die Zukunft eine Aufklärung 
über diese geringere Resistenz des Fiebers beim Abdominaltyphus gegen Chinin 
und gegen die Bäder bringen; dann läge doch in diesem Verhalten des Chinins 
gegen Abdominaltyphus etwas Besonderes, Speeifisches. 

Immerhin giebt es Fälle von Abdominaltyphus, die ausserordentlich refraktär 
gegen Ohinin sich verhalten, die in der ganzen zweiten und dritten Woche keine 
erheblicheren Remissionen erkennen lassen. Es sind das ganz vorzugsweise die 
wirklich schweren Fälle, von denen später ein Theil zu Grunde geht. Ich habe 
in Curve 4 ein solches Beispiel absichtlich drucken lassen. — Nicht immer in- 
dessen liegt in diesen refraktären schweren Fällen die Temperatur besonders hoch; 
es kann auch bei ihnen sich um eine Oontinua handeln, die nur um 39° sich 
bewegt; selbst in der vierten und fünften Woche kann bei fast subfebrilen 
Temperaturen um 33° herum, dieses refraktäre Verhalten zuweilen beobachtet 
werden. — 

Der prognostische Werth guter Chininremissionen in der zweiten Woche im 
Gegensatz zum refraktären Verhalten ist daher wirklich ein grosser, wenigstens 
in Bezug auf die Intensität der Infeetion und die Resistenz des Fiebers. Das 
schliesst ja nicht aus, dass Fälle, die auch gute Remissionen gegeben haben, 
später an den schweren Complicationen, die direkt mit dem Fieber nichts zu thun 
haben, zu Grunde gehen. Im Allgemeinen jedoch sieht man in den Todesfällen 
nicht so gute und frühe Remissionen, wie bei den Genesenen. Unter 29 Todes- 
fällen war das Chinin in 16 Fällen sehr wenig wirksam, während von 343 ge- 
nesenen Fällen sich in 221, wo die Chininremissionen in der zweiten Woche als 
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stark !) taxirt werden konnten, eine durchsehnittliche Dauer von 23,2 Tagen, und 
in 122 Fällen, wo diese Remissionen als schwach notirt wurden, sich eine durch- 
schnittliche Dauer von 28,2 Tagen erwies. 

Was die sonstigen allgemeinbekannten Eigenthümlichkeiten betrifft, die beim 
Ohiningebrauch zu Tage treten, so haben auch wir sie beobachtet. 

Dahin gehört vor allem die allgemeine Regel, dass im Beginn des Höhe- 
stadium, Ende der ersten, erste Hälfte der zweiten Woche, die Wirkung des Chinin 
auf die Temperatur relativ schwach ist, dass in der zweiten Hälfte des Höhe- 
stadium, zweite Hälfte der zweiten Woche, in der dritten Woche grade die aus- 
giebigsten Ohininremissionen zu Stande kommen; ebenso auch im Beginn des 
absteigenden Theiles der Ourve, in der vierten Woche. — Zuweilen ist im Gegen- 
satz zur geringen Wirksamkeit im Höhestadium eine Dosis in der ersten Woche 
sehr deutlich wirksam. 

Auch darin stimme ich Goldscheider vollkommen bei, dass, wenn ein 
Stadium der steilen Curven sich ausbildet, namentlich ein solches ohne ab- 
fallende Tendenz (Continua subintermittens), dass hier das Chinin bei den ge- 
wöhnlichen Abenddosen sehr wenig wirksam ist. Curve 1, zum Schluss der 4. 
und in der 5. Woche. Auch ist das Chinin, was hiermit in nahem Zusammenhang 
zu stehen scheint, wenig wirksam bei jenen immerhin seltenen Formen, die von 
vornherein mit starken täglichen Remissionen, in der Form einer Febris remittens 
verlaufen, Curve 7. Die vereinzelten Versuche, die ich gemacht habe, die 
Abendsteigerungen bei einer solchen Continua subintermittens durch am Tage 
gegebene Chinindosen abzuschneiden, haben keine nennenswerthen Resultate er- 
kennen lassen. 

Verhältnissmässig wenig setzt das Chinin auch die Temperatur herab, wenn 
diese überhaupt, auch Abends, sich der Norm nähert. Zuweilen ist bei uns miss- 
verständlich oder aus Versehen in diesem Stadium Chinin ä 1,0 gegeben worden, es 
hat dann wenig Wirkung. Es scheint das in Zusammenhang zu stehen mit der be- 
kannten Eigenschaft des Chinin in dieser Dosis auf die Temperatur des gesunden 
Menschen kaum einen Einfluss zu ‚haben. 

Sehr stark fällt dagegen zuweilen die Öhininwirkung aus, wenn sie auf den 
Schluss emer Krankheitwoche, der 2., 3., 4. Woche trifft; da giebt es die ganz 
starken Remissionen von 3 Grad und mehr. 

Dass überhaupt in leichten Fällen die Chininwirkungen sehr stark ausfallen, 
ist oben schon erwähnt, Curve 8 und 9. — Die Wahrnehmung, dass einige Tage 
nach einander wiederholte Chinindosen wenig Effect auf die Temperatur haben, 
habe auch ich gemacht. 

Durch die Chinindosen werden Bäder gespart, wie leicht begreiflich. Im 


1) Als stark wurden Chininremissionen in der zweiten Woche betrachtet, wenn sie an 
11/,° heranreichten oder darüber hinausgingen, oder den nächsten Abend sehr merklich beein- 
flussten, kurz auf der Curve sehr deutlich hervortraten; auffallende Beispiele in unseren Curven 
1, 5, 8, 9, 10. — Selbstverständlich hängt solchen Taxationen viel Unsicheres an. 
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Hospital ist das ein Umstand von nicht geringer Bedeutung. Von jeher ist dieser 
Vortheil des Chinin hervorgehoben worden. 

Dosen von 0,5 bewirken bisweilen auch bei Erwachsenen im absteigenden 
Theil der Curve und in den ganz leichten Fällen sehr deutliche Remissionen. 
Bei Kindern bis zu 12-15 Jahren kann man oft genug mit 0,5-Dosen ganz 
ähnliche Ourven erhalten wie die oben angeführten. 

Was die unangenehmen Seiten des Ohinin anbetrifft, so steht da für mich 
obenan das Erbrechen, wie überhaupt das schlechte Vertragenwerden seitens des 
Magens, das sich in Völle im Epigastrium und gesteigerter Appetitlosigkeit 
äussert. Wo ich im Einzelfalle nicht schon weiss, dass das Chinin gut ver- 
tragen wird, bestehe ich bei der erstmaligen Verordnung darauf, dass vor und 
nach jeder der beiden Einzeldosen a 0,5 Eisstückchen geschluckt werden und 
lasse das auch weiterhin wiederholen, so lange es nicht klar ist, dass der Kranke 
das Ohinin leicht nimmt. Hinsichtlich dieser in der Praxis unangenehmsten 
Eigenschaft des Chinin muss ich aber doch sagen, dass sie nicht so häufig sich 
geltend macht, um etwa deshalb das Chinin ganz ausser Gebrauch zu setzen. 
Das Gros der Kranken verträgt es immerhin ganz gut, und es sind doch nur 
einzelne Fälle, wo man ernsthaft genöthigt ist, das Chinin fortzulassen. Freilich 
foreiren mit dem Chinin soll man nie; wenn man bei dem zweiten, dritten Ver- 
such, Chinin zu geben, immer wieder Erbrechen eintreten sieht, so lasse man es 
ganz fort oder versuche es erst nach einem drei-, vier-, fünftägigen Intervall. 
Man verwende in diesen Fällen alle Aufmerksamkeit darauf, durch das Chinin 
nicht eine Art habituellen Erbrechens beim Typhösen wachzurufen, ein Zustand, 
der selbstverständlich als sehr gefährlich zu betrachten ist. — In früheren 
Jahren habe ich vielfach den Versuch gemacht, wo ich mit dem Erbrechen zu 
kämpfen hatte, das Chinin per reetum beizubringen. Das erste, zweite Mal gelingt 
das noch, dann tritt aber eine Reizbarkeit des Reetum ein, die jeden weiteren 


derartigen Versuch verbietet. — Was das Ohrensausen anbetrifft, so bin ich 
kaum je in den Fall gekommen, seinetwegen das Chinin auszusetzen; im Grossen 
und Ganzen macht es sich bei den typhösen Kranken wenig geltend. — Eine 


Unannehmlichkeit, die angeblich beim Chinin vorkommen soll, Steigerung der 
Delirien durch erhöhtes Sausen im Kopf, muss sehr selten sein; ich kann mich 
gegenwärtig keiner concreten derartigen Beobachtung erinnern. 

Die wohlbekannten Idiosynerasieen gegen das Chinin (Ohininexantheme) 
kommen bei der ungeheuren Mehrzahl der Kranken nicht in Betracht; wo man 
auf sie stösst, wird man das Chinin nicht verordnen. 

Die Öontraindicationen gegen das Chinin bilden ausser der ebenerwähnten 
Idiosynerasie, wie bekannt, Blutungen, Perforation, peritonitische Erscheinungen 
ohne Perforation, Schwangerschaft; dann schon bestehendes durch irgend welche 


Ursachen bedingtes Erbrechen und endlich schwerer Durchfall. Dieser zwingt 


uns ab und zu das Chinin für ein-, zweimal, wenn es gerade an der Reihe ist, 
auszusetzen, 
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Zum Schluss dieser Betrachtungen über den Chiningebrauch kann ich es 
mir nicht versagen, noch einmal meine Ueberzeugung dahin auszusprechen, 
dass der methodische Chiningebrauch in Verbindung mit den Bädern gewiss in 


einer ganz bedeutenden Zahl von schweren Typhusfällen — wieviel ist ja gar- 
nicht zu berechnen — den Eintritt des schweren Status typhosus und der 


äussersten Pulsschwäche verhütet. Schwere Fälle, characterisirt durch anhaltend 
hohe Temperaturen, verlaufen verhältnissmässig oft unter dieser Behandlung ohne 
diese gefährlichen Vorkommnisse. Das Gegenstück bilden die Fälle, welche zu 
Ende der ersten Woche und in der zweiten Woche, während der hohen Continua, 
ohne methodische Behandlung belassen worden sind. Hier hat der erfahrene 
Arzt einen ganz sicheren Maassstab für die Wohlthat, die den Kranken durch 
die Bäder und das Chinin erwiesen wird. Hieraus folgt aber auch die Regel, 
an die ich mich stets gehalten habe, dass ebensogut wie mit den Bädern so 
auch mit dem Ohinin von da ab zu beginnen ist, wo die Kranken in unsere Be- 
handlung treten, sei es auch in der ersten Woche; in der zweiten Hälfte der- 
selben ist ja die Sachlage, die Diagnose schon meist genügend klar. Ist es ein 
Fall mit sich entwickelnder schwerer Continua, so ist jetzt, Ende der ersten 
und in der zweiten Woche, die Zeit, wo die Bäder und das Chinin vorbeugend 
für die Zukunft wirken, und ist es ein leichter Fall, der ohne andauerndes Höhe- 
stadium schon in der zweiten Woche abfällt, so befinden sich auch hier die 
Kranken bei den einzelnen Bädern, die sie bekommen und unter den grossen 
Chininremissionen augenscheinlich besser, als wenn sie ohne active Therapie 
gelassen werden. 

Wenige Bemerkungen über den Gebrauch des Chinin in einigen anderen 
schweren Krankheiten möchte ich hier anschliessen. 

Beim exanthematischen Typhus ist die Behandlung des Allgemeinzustandes 
ja wesentlich dieselbe wie beim Abdominaltyphus. Auch hier, wo die Diagnose 
ja schon vom vierten, fünften Tage ab ganz klar ist, warte man gar nicht mit 
dem Beginn der Bäder- und Chininbehandlung. Man wird in der grossen Mehr- 
zahl der Fälle die Befriedigung haben, die schwere Krankheit ohne schwere Zu- 
fälle vorübergehen zu sehen. Freilich die erheblichen Chininremissionen wird man 
beim exanthematischen Typhus nicht sehen, aber dafür ist es der Puls 
der Ohininbehandlung sich andauernd gut hält. 

Dasselbe gilt im Wesentlichen für die Febris recurrens, doch tritt hier dem 
Chiningebrauch vielfach das schon vorhandene Erbrechen störend in den Weg. 
Irgend eine Wirkung in Bezug auf Abkürzung des einzelnen Anfalls oder Ver- 
hütung des zweiten oder dritten Anfalls habe ich, wie wohl alle andern, vom 
Chinin nicht gesehen. Die Bäderbehandlung ist bei der Recurrens bei uns in 
vollem Maassstab geübt worden. : 

Endlich ist es die eroupöse Pneumonie, bei welcher ich stets und von jeher 
ausgiebigen Gebrauch von 1 g-Dosen Chinin gemacht habe. Ich gestehe es offen, 
dass ich kein sichereres Mittel kenne, um mir den Puls bei der Pneumonie zu 


, der unter 
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sichern als das Chinin in genannter Dosis und bei täglicher Anwendung. Einen 
wesentlichen Einfluss auf die Temperatur hat das Chinin bei der Pneumonie nicht, 
und die tiefen Chinineinschnitte wird man auch in den Pneumonie-Qurven ver- 
geblich suchen. Um so mehr hat mich immer die Wirkung auf den Puls be- 
friedigt. Ich brauche das Chinin neben der Digitalis und gebe es täglich Abends; 
viele Dosen Chinin kommen dabei doch nicht auf den einzelnen Fall. In Wirk- 
lichkeit gestaltet es sich so, dass, da die grosse Mehrzahl unserer Kranken doch 
nicht von vornherein in unsere Behandlung tritt, der einzelne Kranke zwischen 
1 bis 3—4 Dosen Chinin bekommt. — Bei der Pneumonie hat bei uns die 
Bäderbehandlung nie Boden gefasst. Dagegen haben Schröpfköpfe, Bis, Digitalis 
und Chinin lange Jahre hindurch für mich das Wesen der Pneumoniebehandlung 
ausgemacht. Auffallend ist, wie gut das Chinin von den Pneumoniekranken ver- 
tragen wird, nur selten hat man mit durch Chinin bewirktem Erbrechen bei der 
Pneumonie zu kämpfen. In den letzten Jahren haben wir der Indication, den 
pleuritischen Schmerz bei der Pneumonie mögliehst sorgfältig und frühzeitig zu 
bekämpfen, vielfach mit Natrum salieylicum, neben der Digitalis gegeben, ent- 
sprochen; es hat dieses den Chiningebrauch etwas zur Seite gedrängt. Aber ich 
wiederhole es, ich kenne für die Pneumonie kein besseres Mittel, um den Puls 
nicht sinken zu lassen, als 1 g-Dosen Chinin. Ich sehe mich da im Einver- 
ständniss mit Aufrecht, der dem Chmin einen speciell günstigen Einfluss bei 
der Pneumonie zuschreibt. Seinen subeutanen Injecetionen von Chinin, deren Ein- 
fluss auf die Pneumonie-Sterblichkeit A. Petzold!) jüngst so nachdrücklich ver- 
theidigt, bin ich noch nicht näher getreten. 


1) Deutsches Archiv für klinische Mediein. LXX. 3—4. S. 373. 


Erklärung der Gurven. 

* bedeutet ein Bad. 

1,0 und 0,5 bedeutet g Chinin. 

Die römische Ziffer unten an den Gurven bedeutet die Krankheitswoche. 

(remessen wird regelmässig zwischen 8 und 9 Uhr Morgens und 5 und 6 Uhr 
Abends. Oft wird um 12—1 Uhr Mittags und Abends 10—11 Uhr eine Messung 
zugefügt. 

Die zu Anfang freigelassene Stelle an der Curve bedeutet die zu Hause 
krank verbrachten Tage; z. B. Curve I ist Pat. erkrankt am 2. Januar 1898 und 
eingetreten am 10. Januar. 

Die dicken senkrechten Linien bedeuten Mitternacht, die erste feine senk- 
rechte Linie 8 Uhr Morgens, die zweite 4 Uhr Nachmittags. 











Ueber den Nutzen des Chinins in der Behandlung des Abdominaltyphus. AS 


Bemerkungen zu den Curven. 


Curve 1. 25jährige Cigarettenarbeiterin, mager. Recht schwerer Typhus, erhebliche 
Durchfälle, erhebliche Bronchitis; am 21. Januar Verdacht auf beginnendes Erysipelas faciei, der 
sich nicht bestätigt; am 24. Januar eireumseripte Hautgangrän an der linken grossen Schamlippe. 
Furunkel. Vom 28. Januar ab Menses. — Die durch Chinin bewirkten Einschnitte sehr deutlich; 
zum Schluss in der 5. und 6. Woche Staffelbildung. 

Curve 2, 27jährige Wittwe, Arbeiterin; mittelschwerer Typhus, geringe nicht beständige 
Durchfälle, zuweilen Clysmata, um Stuhl zu bewirken, hie und da Erbrechen, Bronchitis gering; 
am 4. November Menses. — Fernwirkungen des Ckinin am 23. October, 2. November, 6. November. 

Ourve 3. löjähriges Dienstmädchen, gut genährt; sehr schwerer Typhus; vom 7. November 
ab mässiger Status typhosus, Durchfall nicht stark, auch die Bronchitis erst stärker vom 13. No- 
vember ab. Am 18. November frischer Roseolaausbruch (eine „zweite Welle“ in der vierten Woche), 
nachdem Pat. schon bei der Aufnahme Roseola aufgewiesen hatte. Mehrmals Erbrechen; am 
23. November erneuter Status typhosus, vom 25. November ab catarrhalische Pneumonie beider- 
seits. Vom 28. November ab merkliche Besserung des Allgemeinbefindens.. Am 1. December 
Otitis media beiderseits. — Die Curve zeigt für diesen schweren Fall die Chinineinschnitte 
deutlich genug, jedoch keine in der Continua der vierten Woche; eine Art Staffelbildung am 
Schluss und Abbrechen des Fieberverlaufs durch Chinin. 

Ourve 4. 19jähriges Mädchen, Arbeiterin, mittlerer Ernährungszustand. Sehr schwerer 
Typhus von vornherein. Beim Eintritt am 4. Tage Puls 120, später wiederholt 140, einmal 156. 
Reichliche Albuminurie. Delirien bereits am 7. Tage, am 14. Trage fast bewusstlos, dabei Eiweiss 
und Gylinder im Urin; am 11. Tage Pneumonie R. U. Tod am 22. Tage. Bei der Section beider- 
seitige schwere Bronchopneumonie ausser den Darmveränderungen. — Die Ourve zeigt die ge- 
ringe und fehlende Wirkung des Chinin in so schweren Fällen. 

Ourve 5. 20jähriges Dienstmädchen, kräftig und gut genährt; mittlerer Typhus, verläuft 
regelmässig ohne irgend welche schwere Zufälle. Langgezogene Staffel unter Chinin in der zweiten 
urd dritten Woche. Trotz guter Chininwirkungen dauert der Typhus volle vier Wochen. 

Curve 6.. 26jähriges Stubenmädchen, recht gut ernährt, mittlerer Typhus, verläuft ohne 
schwere Zufälle. — Exquisite Staffelbildung: unter Chinin vom Ende der zweiten Woche ab. 

Curve 7. 19jähriges Stubenmädchen, recht gut ernährt. Sehr milder vierwöchentlicher 
Verlauf, keine Bronchitis. — Curve von vornherein stark remittirend, dementsprechend sind die 
Chininwirkungen wenig auffallend, wenn auch deutlich nachweisbar. 

Curve 8. 19jähriges Stubenmädchen, leichter Typhus von 18 Tagen. Milzschwellung, 


Roseolae, charakteristische Stühle vorhanden, auch Bronchitis. — Uebermässig starke Chinin- 
wirkungen. Die starke Remission von 3,7 am 26./27. October fällt gerade auf den Schluss der 
2. Woche. — Am 30. October ein Schüttelfrost ohne aufgefundene Ursache. 


Curve 9. 16jährige Schülerin, ganz leichter zweiwöchentlicher Fall; Milzschwellung, 
Roseolae, charakteristischer Stuhl vorhanden. Zum Schluss Abschneiden des Fieberverlaufs 
durch die Chinindosis am 15. Mäız. 

Onrve 10. 24jähriges Dienstmädchen von guter Ernährung; nicht schwerer 3wöchent- 
licher Typhus; vom 11. Januar ab Verdacht auf Milzinfarkt wegen anhaltender Schmerzen und 
Druckempfindlichkeil in der Milzgegend. Leichte Cystitis in der 5. Woche. — In der 2. Woche 
setzt das Chinin zweimal die Temperatur dauernd um je ca. 10 herab; auch noch einmal in der 
3. Woche. 

Curve 11. Wittwe, Arbeiterin, von gutem Ernährungszustand, tritt erst mit Schluss der 
2. Woche eines mässig schweren Typhus ein, erhebliche Bronchitis — Auffallende Configuration 
und Staffelbildung der Curve in der 5. Woche durch Chinindosen nach je drei Tagen. 
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A Few Thoushts on the Medieal and Social 
Aspeet of Tubereulosis at the Beginning of 
the Twentieth Century. 
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A: the Twelfth International Medical Öongress, held at Moscow in August 1897, 
at the elose of a remarkable address on ‘The Present Status of the Treatment of 
Consumptives and the State Care of the Same,* Professor Ernst von Leyden, 
to whom this Festschrift!) is dedieated in token of the esteem and admiration 
of his eolleagues and pupils all over the world, expressed himself as follows: — 
“We hope that in time not far distant sanatoria for tubereulous invalids will 
be erected everywhere, serving as shelters and houses of cure and hope for the 
consumptive poor, to be at the same time a glorious testimony of the progress 
of medical seience and of the humanitarian labors of the physician at the close 
of the nineteenth century.” 

We have since entered the twentieth century, and it is only five years since 
Prof. v. Leyden stood before the elite of medical men from all parts of the 
world to counsel for a better and wiser way of dealing with indigent consump- 
tives in all civilized countries. The words spoken on that memorable occasion 
have been a prophecy and an inspiration, for the address in Moscow has been 
followed by the greatest activity among the profession and laity in the anti- 
tubereulosis erusade of the present time. 

In Germany more than in any other country have von Leyden’s hopes been 
realized. According to the last report (1901) of the German Central Committee 
for the Erection of Sanatoria, of which Her Imperial Majesty the Empress of 
Germany is Patroness and His Serene Highness the Prince of Hohenlohe-Schillings- 
fürst the honorary President, there are now in operation 59 sanatoria receiving 
indigent and absolutely poor consumptives for treatment. 19 are in the course 
of construction and are expected to open within a year; 16 are projected’ 
but the time of their opening could not be ascertained. According to these 
statistics, at the time of Prof. von Leyden’s anniversary, there will be room for 


1) No word in the English language conveys the same idea as the German word “Fest- 
schrift”’. The terms ‘“juilee volume’’, “‘memorial volume’’, “medical symposium’’, ““dedicatory 
volume”’, might be considered, but all seem awkward and inexpressive of the object of such a 
work’’ (from the preface of A. Jacobi’s Festschrift). 

It therefore seems wise to retain the German word „Festschrift“ with which the English 
speaking medical world has by this time become quite familiar. 
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20,000 patients a year, providing that the average stay of a patient in an insti- 
tution will not exceed three months. A capital of not less than 40,000 marks 
has been invested in these 94 institutions. 

For other countries von Leyden’s hopes have not yet been quite so fully 
realized. His words have nevertheless been an inspiration in other lands. T'here 
is hardly a eivilised country now where agitation for the construction of sana- 
toria for the treatment of consumptives is not vigorously carried on. America, 
Austria, Belgium, Bulgaria, Denmark, England, France, Holland, Hungary, Italy, 
Japan, Norway, Portugal, Russia, Spain, Sweden and Switzerland, all have their 
antitubereulosis crusaders, not only among the medical men but also among 
the laity. 

This awakening to the danger of tubereulosis, particularly in its pulmonary 
form, consumption, is primarily the result of the labors of four great men, 
Villemin, Koch, Cornet and Flügge. It was Villemin who first showed, 
beyond a shadow of doubt, the transmissibility of tubereulosis and its infectious 
character. To Koch we are indebted for the proof of the mierobie origin of 
tubereulosis; to Öornet and his pupils for the demonstration of the infectiousness 
of tubereulous dust, and to Flügge and Fränkel for the very interesting experi- 
ments in drop infection. 

From the works of the men whose names we have just mentioned we 
learn not only the true etiological character of tubereulosis, but also how to 
prevent infeetion. The prophylaxis of tubereulosis has become an exact science 
and is now practiced in all eivilized countries with more or less rigor. Wherever 
it is practiced with the greatest rigor the mortality from consumption has corre- 
spondingly decreased. Thus in Paris 4.90 deaths per year are caused by phthisis 
among 10,000 inhabitants; in Vienna 3.81, in New-York 2.26, in Berlin 2.19 
and in London only 1.81. 

The eurability of tubereulosis was pathologically demonstrated as early as 
1838, when Carswell wrote: “*Pathological anatomy has, perhaps, never given 
more deeisive proofs of the eurability of a disease than it has given of pulmo- 
nary consumption.”” Clinical evidence goes as far back as to the Arabian school. 
Avicenna, who lived from 980 to 1037, and his pupils recorded the first autkentie 
cures of the disease. It seems, however, in spite of the teachings of the masters 
of old, that up to the middle of the last century medical men as well 
as the laity gradually came to consider eonsumption a divine visitation, in the 
face of which all they could do was, to fold their hands and await the fatal 
termination. 

Throush the genius of Hermann Brehmer this nightmare of the incurability 
of consumption was at last dispelled. His thesis for the final degree of doctor 
of medieine (1853) “De legibus ad initium atque progressum tubereulosis pul- 
monum spectantibus” and his subsequent publication. Die Gesetze und die Heil- 
barkeit der chronischen Tubereulose der Lunge“ are characteristie of the man’s 
life work. He not only eured himself of consumption, but during the thirty 
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years of his directorship of the Görbersdorf sanatorium he cured thousands of 
patients suffering from pulmonary tuberculosis and made happy men and women 
of them and useful members of society. The service which his most celebrated 
pupil, Dr. Dettweiler, rendered to modern phthisio-therapy by inaugurating the 
rest cure in the open air is certainly equally great. The Brehmer-Dettweiler 
method which represents the open air and hygienie and dietetic treatment of 
consumptives under constant medical supervision, must really be considered up 
to this date the only rational treatment, the one which has given thus far the 
best and most satisfactory results. 

To men like von Leyden, Dettweiler, B. Fränkel, Liebe, Weicker in 
Germany; Trudeau, Biggs, Otis, Flick, in the United States; von Schroetter, 
Koranyi, in Austria-Hungary; Brouardell, Grancher, Letulle, Petit, in 
France; Broadbent, Walters, Weber, Ransome, in England; Hansen in 
Norway; Saugman in Denmark; Hirsch, Gabriolowitch, Mme. Poalowskaja, 
in Russia, and the many others who labor quietly in their respective localitis, 
unknown to the rest of the profession, but whose lives are nevertheless shining 
examples of the physicians’ devotion to this great humanitarian cause, we must 
feel indebted for the propaganda of sanatoria for the consumptive poor and more 
rigorous precautions to prevent the spread of tuberculosis among man and beast. 

Yet, after all, we are only beginning to realize the vastness of the tuber- 
ceulosis problem and how far we really are yet from solving it. Tubereulosis is, 
and must always be, considered not only in a purely medical but also in a 
social aspect. Without the help of statesmen, without the munieipality, without 
philanthropy this great tubereulosis problem will never even approach its solution. 
The bulk of the work, however, must be done by the medical profession; not 
by the specialist, nor the sanitarian, nor health officer, but by the general 
practitioner. It is the family physieian who sees the early cases of pulmonary 
tuberculosis, which are, of course, the most hopeful ones. By his periodie exa- 
minations of all the members of the family he will not only often discover the 
very earliest signs and symptoms of the disease and institute immediate treat- 
ment, but by his familiarity with the constitutions of everyone of the family he 
will inaugurate such preventive measures and treatment as will build up and 
fortify the only as yet predisposed individual to such a degree that it will make 
an invasion of the baeilli practically impossible. 

It seems as if the tuberculosis problem, viewed in its modern aspect, will 
help to hasten the time when the physieian’s calling shall have attained its 
highest ideal, namely the prevention of disease. The physician must not only 
be a healer but also a doctor, that is to say, a teacher. It must not be for- 
gotten, however, that physicians are men, husbands and fathers, and that they 
must live and support their families. The true family physician should be paid 
and well paid for preventing disease. The family who engages him should realize 
that the timely word of advice concerning the proper mode of living, hygiene 
and care, is well worth a good consultation fee. 
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It would be wise to go still further in this direction. Even the poorest 
families should have a family physiecian whose duty it would be to care for them 
in case of sickness, but who should also pay them regular visits at any other 
time as an advisor and teacher of home hygiene and the proper mode of living. 
Since the poor family will not be able to pay the doctor his services should be 
remunerated decently from the publie funds. This may be called Utopian and 
altogether too expensive to the community, but it can be proved by figures that 
it would be cheaper for the community to engage well trained physicians for 
families that are not able to pay their own doctor than to wait until they get 
sick and have to be nursed and cared for at the public expense. 

Since we are speaking of the tuberculosis problem only we will confine 
ourselves to this one disease. Supposing a large community is obliged to take 
care of a thousand poor consumptives who come to its institutions in the incurable 
stage of the disease to be nursed and taken care of until they die. The average 
daily cost of a patient in the hospitals of our American cities is not less than 
one dollar and a half. The average stay of a poor consumptive when he seeks 
the public hospital is, as a rule, nine months. From the day of his entrance 
to his demise, he costs the community at the very least 400 dollars. For one 
thousand patients this would make 400,000 doll. It is well known that 75 per 
cent. of early cases can be cured under proper hygienie and dietetie care in 
about six or eight months, at a cost of from 1.00 doll. to 1.25 doll. a day, as 
inmates in a properly conducted sanatorium. 

To judge from French and Germau hospital reports the relative cost of 
hospitals and sanatoria is the same in Europe as in the United States. 

Statistics show that the deathrate from consumption is highest bestween 
the ages of 17 and 35, that is to say, at a time when the individual should be 
a most useful member of the community, selfsupporting if not supporting a 
family. Statisties furthermore demostrate that tubereulosis, particularly in its 
pulmonary form, is most frequent among the poor. In Paris the mortality from 
tuberculosis in the poorest quarters is 65 per 10,000 inhabitants. In the 
quarters occupied by the working classes about 50 per 10,000, and in the 
quarters of the rich it is only 20 per 10,000 inhabitants. 

In Hamburg, among the people who earn less than 500 doll. per year, the 
deathrate from tubereulosis is 40 per 10,000, and among those earning more it 
is only 15 per 10,000 inhabitants. 

In New York, in the poorest quarters where the Assyrian immigrants live, 
the mortality from tuberculosis is not less than 72 per 10,000 inhabitants. In 
the quarters principally populated by French and Italian immigrants, 52; in that 
portion of New York City populated and frequented by Irish ’longshoremen and 
sailors of all nationalities, it is 44. In the distriets densely populated by Russian 
Jews, 35 per 10,000 inhabitants, and about the same mortality from tubereulosis 
exists in the distriets populated mainly by Germans and artisans of moderate 
income. In the portion of the eity inhabited by the better class of workingmen 
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the mortality is considerably lower. (about 20), and among the residences of 
the wealthy people of New York, the mortality from tubereulosis varies 
according to the density of population from 5 to 16 per 10,000 inhabitants 
a year. 

This would show that even wealth and the elegance of modern buildings can 
not sufficiently counteraet the dileterious influence of building houses too close 
together or of too many stories; in other words, the aggregation of too many 
dwellings in limited space furthers an increase of tuberculosis even among the 
well-to-do. 

The physician, statesman, philanthropist and thinking eitizen should combine 
their efforts to counteract the ever growing tendeney of people to emigrate from 
the healthy rural distriets and small eities to the erowded metropolises of the 
world. The family physician in particular has a great mission to perform in 
this connection. He should urge the younger members of a family, where there 
is a tendency to tubereulosis, to emigrate from city to country and take up 
outdoor occupations rather than remain in or come to large cities and pursue 
sedentary professions. 

Those familiar with the life of the ordinary workingman will know how he 
and his family often shrink from the thought of entering a hospital. These men 
will make all possible sacrifices in order to keep the sick member of the family 
at home and provide such medical attendance for him as they are able to pro- 
cure. But timely and regular attendance is rather the exception than the rule 
among poor families where there is a consumptive imvalid. They will first try 
all kinds of quack remedies, ask their druggist for advice, or, attracted by some 
glaring advertisement of a sure cure of consumption, fall into the hands of some 
unscrupulous charlatan. 

It is evident that there would not only be a direct benefit to the families 
of the laboring classes from timely and judicious treatment of any of their con- 
sumptive members, either at home or in a sanatorium, but the community at 
large would be a direct and indirect gainer. By providing medical attendance 
to families unable to pay a regular physician, or by placing the consumptive 
patient in time in a sanatorium, the pulmonary invalid has 75 percent of chances 
to be eured and is prevented from infecting his own kin and neighbors. 75 out 
of a hundred consumptive patients will be prevented becoming burdens to the 
community. All this would be direct gain to the community; but the indireet 
gain to the commonwealth by euring and making strong and useful eitizens of 
75 out of every hundred tuberculous persons, who were otherwise doomed to 
death in the prime of life, is wellnigh beyond caleulation. 

There is no doubt that tuberculosis as a disease of the masses can and 
should disappear in eivilized countries, and it devolves upon us as medical men 
of the twentieth century to devise means and propose measures to our munieipal 
authorities, state legislatures and philanthropists that will best accomplish this 
much desired end. The old Scotch proverb “an ounce of prevention is worth 
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a ponnd of cure“ is perhaps not more applicable to any disease than to tuber- 
culosis, and particualrly to phthisis pulmonalis. We all acknowledge Koch’s 
bacillus as the true etiological factor in tuberculosis, but we also know that in 
health the accidental inhalation of a few bacilli, the swallowing of some tuber- 
culous milk, or even a seratch infected with tuberculous matter, are rarely of 
any consequence. The healthy nasal secretion is bactericidal, the ciliated epi- 
thelium of the upper respiratory tract is a physical hindrance to the bacilli. The 
gastric secretions too are, in a large measure, bactericidal, and the phagoeitic 
power of the white blood corpuseles is, in the healthy individual, the best safe- 
guard against the invasion of the bacilli. 

It is the badly housed, underfed, overworked people, weakened by disease, 
intemperance and excesses, who soonest fall pray to the tuberculosis baeillus. 
We as physieians must insist that the dark, dreary, badly ventilated tenement 
home should disappear. By giving to the laboring classes better tenements, 
where sunshine, lightand air are plentiful, with at least 600 ceubic feet of 
space alloted to every individual, we will save many a one from becoming 
tubereulous. 

The underfeeding of the poor is perhaps more often caused by ignorance than 
want. It may be a surprise to some to know that because of ignorance there is 
relatively more waste in the families of the poor, in cooking and house keeping, 
than in the families of the well-to-do. To combat this evil it will be necessary 
to introduce lessons in proper cooking and economic housekeeping into the curri- 
culum of our girl’s schools. What is saddest of all is that the underfeeding of 
the poorer classes extends to the children, especially during their school age 
when the organism is growing rapidly and the desire for good and abundant food 
is most pronounced. It is evident that such a child cannot resist the invasion 
of any serious disease, and certainly not that of tuberculosis. The need of giving 
to the children of the poor, while attending school, a substantial meal at lunch 
time, has been realized in some German cities and in our own country in the 
city of Boston. In the latter city, with the sagacity characteristic of Boston 
people when dealing with philanthropie problems, these lunches are, howewer, 
not entirely free. They feared, and justly so, that to give these lunches away 
might have a tendeney to pauperize. In German cities they give meat sand- 
wiches and a glass of milk; in Boston, the lunches furnished to children are 
mainly nutritious soups, [milk or cocoa with erackers, or plain buttered sand- 
wiches. The prices for school lunches furnished by the New England Kitchen 
of Boston vary from 5 to 10 cents. 

In eities where this experiment has been tried and careful statistics have 
been kept, nearly everyone of the children increased in weight from one to two 
pounds within a few weeks, and their capacity for intellectual work had increased 
correspondingly. As already stated the cause of the malnutrition of the poor is 
often to be found in ignorance. In a wealthy family, if a child or grown person 
grows thin in spite of plenty of food, the family physician would be consulted 
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and not infrequently would discover the cause of malnutrition to be the fact that 
the food given to the patient was not of the proper kind, and with a change 
in the right direction the patient improves. The poor alone have no one to turn 
to for advice; they only go to the dispensary when are really sick; they have 
neither time nor are they observant enough to discover slight ailments, such as 
an impaired digestion and lack of assimilation, conditions which are the true 
forerunners of consumption. Let us repeat, if every family, too poor to pay 
for a family physician, had the right to select such a one, and have the muniei- 
pality pay for his services, the commonwealth would be the gainer in the end 
financially as well as in the saving of life. 

Whatever has been accomplished in some countries in the direetion of 
prohibiting child labor and in the regulation of working hours for adults, has 
been accomplished through sanitary authorities, that is to say, physicians. They 
solicited the aid of wise statesmen and thus we enjoy at least in some countries 
humane laws in this respect. However, much more must be done in this direction 
by taking every child under fourteen years of age and every child-bearing woman 
from the mines and factories. 

Phthisio-genetic diseasis, such as smallpox, scarletina, measels, or grip, are 
all diseases which, the earlier they are discovered the more chance there is 
of their taking a favorable course. The one who discovers them first among 
the well-to-do is the family physician. He may discover the early symptoms 
of these diseases on his regular visit before the sufferer himself has an idea of 
being a patient. In the family of the poor the disease must be far enough 
advanced for a layman to discover it, before medical aid can be hoped for. Let 
us here show the great good which is accomplished by school physicians in 
communities which are wise enough to inaugurate such truly efficacious methods 
of preventing disease. We cannot plead strongly enough for the employment in 
every community of a sufficient number of skillful and competent practitioners 
as school physicians and a reasonable remuneration for their services. The school 
physieian during his daily inspection of the children will not only detect acute 
contagious diseases, such as variola, diphtheria, scarlatina, measels, ete., but he 
will also deteet chronic diseases, such for example as tuberculosis, and through 
its early recognition and timely and judicious treatment save the life of many 
a child. Of course, a regular periodie examination of the chest of all 
the children would have to be a part of the work of the school physieian. 

Venereal diseases, excesses and intemperance may be classed under one 
heading and may be called a trinity of evils resulting from ignorance. While 
the social reformer and clergyman may do their grand work in helping to combat 
them, again the family physician has to do the bulk of the work. The latter, 
who should be, and often is, the confidential friend of everyone of the family, 
old and young, will more than anybody else be able to warn the young man of 
the danger which besets him when starting out in life. If a member of a family 
has been unfortunate enough to contract a venereal disease the family phy- 
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sician will see that proper treatment is instituted and all precautions taken to 
prevent infecting others, or a reinfeetion of the patient himself. Again it is the 
family physician, friend and advisor, who may exert the most beneficient influence 
on old and young by pointing out to them the danger of excesses of any kind, 
and particularly intemperance, for let us not forget that alcoholism is one of 
the most important of phthisio-genetic diseases. In some European sanatoria 
for tubereulous and serofulous children, statistics show that more than 25 per 
cent. of the little inmates are of alcoholie parentage‘ 

The physician acquainted with the tendencies of the individuals entrusted 
to his care will know when to sound the note of warning. He will be able to 
combat the idea which, alas! is still very prevalent among the laity, namely, 
that alcohol is a good remedy for consumption. He will exert all his influence 
to show that alcohol is not a food, but, when taken in excess, a dangerous, 
powerful poison destroying body and soul, undermining the strongest constitution 
and causing untold misery and want in many once happy and prosperous families. 
With such a medical advisor given to him by a wise and beneficient government. 
the honest but poor laborer will be protected from tuberculosis and other diseases, 
and the moral influence which a true physician can exert in these environments 
must be of incaleulable value to any community. 

The problem what to do with the countless individuals with whom pre- 
vention is no longer possible, because they are already tuberculous, has been 
more nearly solved in Germany, perhaps, than in any other country in the world. 
There is no mistaking the fact that the beneficient and benevolent influence 
 exerted by the state insurance companies, which insure every ordinary laborer 
and servant against old age, sickness, including tubereulosis, and accident, has 
a more far reaching influence in the combat of phthisis pulmonalis than any 
other measure thus far instituted. 

There are other countries, however, where such wise legislation as “In- 
validitäts-, Alters- und Unfall-Versicherung*“ does not exist. Fnrihermore, there 
are also in Germany many individuals, neither ordinary laborers nor servants, 
suffering from tubereulosis. Thus, the question has still to be deeided whether 
or not it is wise to favor compulsory notification of cases of consumption. If 
compulsory notification of a tubereulous patient who comes under the observation 
of a physieian should mean additional hardship to the sufferer or his family we 
would certainly protest against such procedures. Ifthrough such notification the 
health öfficers would have a right to interfere with the hygienic or therapeutic 
management inaugurated by the attending physician, compulsory registration would 
be ill advised. On the other hand, it is most advisable that every physician 
should be requested, in the interest of statistical as well as demographieal science, 
to report to the respective health authorities the age, profession and residence 
of every tuberculous individual under his observation. Many of the underlying 
and not yet quite comprehended causes of some of the predisposing agencies to 
consumption may thus be discovered and the remedies found; but no hardship 
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to the tubereulous patient or his family should arise from this procedure. As 
long as the patient and his friends obey the instructions given by the physician 
so long should they remain unmolested. The custom of the New York City 
Health Board, which furnishes physicians with postal cards for reporting cases, 
is a most admirable one. These cards read as follows: 


REPORT OF CASE OF TUBERCULOSIS. 


New More en ie er I0 


Namewokabauenteeen ee ra 2. Age". 

Sex rl 22 Vecupauon) 

Residence ER URCHL, B> 

Previous cases in family, and relation to patient. 

Do you wish an Inspector to visit the premises and instruct the the 
family regarding prophylaxis? Answer yes or nO ................ 


en M. D. 
Residence. 


Note — Cases of Tubereulosis will NOT be visited by an Inspector from 
the Departement of Health except upon the request of the attending Physician. 


No reasonable objection can be made to such a procedure. Every con- 
scientious physician will see that his directions are carefully carried out. The 
board of health might, however, aid him, if it chose, by sending to the physicians 
reporting cases of tuberculosis leaflets giving needed informations to consumptives 
and those living with them. Additional verbal explanation on the part of the 
attending physician will enhance the value of such instruction leaflets. In case 
of demise or removal a desinfection of the consumptive’s appartments should 
become obligatory. It may also be necessary, if the patient or his family 
wantonly disregard the hygienic precautions to prevent communicating the disease 
to others that the attending physician seek the aid of the health officer to en- 
force a proper hygiene. However, let us not exaggerate the contagious nature 
of tubereulosis by adding unnecessary hardships to the sufferings of the con- 
sumptive, his relatives or friends; for pulmonary consumption is after all not a 
contagious but only a highly communicable disease. The contact per se ofa 
clean consumptive is not dangerous, nor is there any danger for those who live 
with such a one. The consumptive who is conscientious should be treated with 
the utmost kindness, and we should not make him feel as if he were an outcast 
from society. The physicians of this enlightened age should be intelligent workers 
in the antituberculosis crusade. They must never become phthisiophobie, nor 
encourage phthisiophobia, but be forever true teachers in the prevention of all 
diseases. In regard to tubereulosis the whole community should be educated as 
to its mode of contagion and prevention. The intelligent education to prevent 
the spread of tubereulosis should really begin, if we may be permitted the ex- 
pression, with the child in utero. Every woman before bearing a child should 
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be educated in the modes of prevention of tubereulosis. She should know of 
the danger to which the child is exposed. Leaflets of instruction, issued by the 
board of health, may be handed to her through either physician or midwife. 
She should be taught the value of comfortable and hygienic dress, fresh air 
and sensible nourishing food for herself and child. The playroom of the children 
should never be carpeted but should have bare wooden floors or clean mats 
Publie nurseries, orphan asylums, ete., should be subject to sanitary inspection. 
Tubereulous nurses or attendants should not be permitted to serve in such in- 
stitutions. The school physician, of whose duties we have spoken, should super- 
vise proper respiratory gymnastics for the children at school, and see that 
ventilation and other hygienic precautions are properly carried out. Instructions 
in elementary hydiene should form a part of the eurriculum of all schools. This 
course might be advantageously given by the school physieian himself. Of all 
duties, however, which devolve upon the school physician none seems more im- 
portant than to work in common with the teachers for more outdoor instruction. 
and more outdoor play. Botanizing tours and geological excursions should be 
frequent for all school children and singing and recitation in the open air during 
the warmer season be made a part of the daily curriculum. Such measures 
must be preventive of disease, particularly of tubereulosis. Lungs and vocal 
organs will develop and the general health of the children improve; in short, 
let us exereise the same diligence for the development of a sound body in the 
child at school as we have been in the habit of exereising in developing his 
intelleetual capacity. 

The educational work in Germany in regard to the prevention of tubereu- 
losis surpasses, certainly, that of any other country of the world. Over one 
million copies of the “Tubereulose Merkblatt,“ a small leaflet of instruction issued 
by the Imperial Health Office (Reichs-Gesundheitsamt), have been distributed 
within one year. The German Central-Committee for the Ereetion of Sanatoria, 
of which Ernst von Leyden is Vice-President and one of its most active mem- 
bers, has published a prize essay, entitled “Tubereulosis as a Disease of the 
Masses and How to combat it.“ (Die Tubereulose als Volkskrankheit und deren 
Bekämpfung), which had reached a circulation of 100,000 by April, 1901, and a 
second issue was then in course of preparation. The Oentral Committee being the 
owner of this Essay, very generously allowed its translation into other languages, 
and by March 1, 1902, the essay had appeared also in the French, English, Dutch, 
Spanisch, Italian, Russian, Portuguese, Polish, Hebrew, Rumanian and Bulgarian 
languages. As a crowning work of the labors of the German GentralCommittee, the in- 
auguration of an International Bureau for theCombat of'Tubereulosismust be mentioned. 

Through this educational campaign many points in favor of modern phthisio- 
therapy have been gained. The value of a thorough public and private prophy- 
laxis as a means to check the spread of tubereulosis in men and animals has 
been almost universally recognized, and the prejudice against sanatoria for con- 
sumptives and against sanatorium treatment has been overcome. A sanatorium 
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for consumptives is no longer considered a menace to the neighborhood; the 
people have learned that there is no danger in the contact of a clean con- 
sumptive or the trained inmate of a sanatorium. The people at large have 
learned that a sanatorium is not an asylum for hopeless and incurable patients, 
but a „Heilanstalt,“ a sanatorium (from sanare, to heal), a healing institution 
for a curable disease where the life is pleasant, the physicians and attendants 
devoted to their calling, and the chances for cure many. Even the pulmonary 
invalid leaving the sanatorium only as improved will return to his former home, 
educated and disciplined, able to teach by word and example a simple but rati- 
onal hygiene particularly adapted to the prevention of tubereulous diseases. It 
is evident that ere long all prejudices against the sanatorium treatment of con- 
sumptives will have ceased and that people of all classes will be anxious to be 
treated in such special institutions. In order to treat succesfully the many tuber- 
culous invalids, particularly in large cities, a great number of sanatoria are still 
needed. Not only sanatoria for adults but also institutions for the treatment of 
the various tuberculous diseases for children. 

The exellent results obtained in the few seaside sanatoria now existing in 
Germany, France, Italy, Holland and Denmark should encourage the creation of 
many more such institutions for the treatment of tuberculous and scrofulous 
children. If one thinks of the marvelous results obtained in these institutions, 
varying at times from 60 to 75 per cent. of eures, one cannot help but realize 
that these children’s sanatoria are powerful agents in the solution of the tuber- 
eulosis problem. The scrofulous and tuberculous child successfully treated has 
all possible chances to become a strong man or woman and a successful member 
of the community. On the other hand, the tubereulous child whose treatment is 
neglected or not persistently carried out is most likely to develop pulmonary 
tubereulosis when entering adult life. 

Besides sanatoria for adults, seaside or mountain sanatoria for tuberculous 
and scrofulous children to which proper schools should be attached, there should 
also be, in large cities, dispensaries or polyclinies to treat the ambulant tuber- 
eulous patient. These dispensaries or polyelinies should have a threefold purpose. 
First, the patients suitable for sanatorium treatment could be selected from among 
the applicants to the dispensary. Secondly, others for whom there is no vacancv 
in these institutions or who for other reasons could not be received in the sana- 
torium, could be treated as ambulatory patients. Thirdly, former immates of 
the sanatorium, who have left the latter cured or improved, could present 
themselves regularly at the dispensary for the purpose of asking advice to assure 
a constant improvement or to guard against a possible relapse. 

A dispensary or polyelinie for the consumptive poor of a city can, however, 
do only a very limited amount of good unless it is enabled, -besides giving needed 
medicines gratuitously or at a moderate price, also to provide for the badlv 
nourished eonsumptive g00d, abundant and suitable food, which probably is the 
most essential thing to assure his recovery. It seems like an irony to preseribe 
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a tonie to improve the appetite of a tubereulous patient without means, applying 
at an ordinary dispensary or polyclinie for treatment. At his next visit the tonie 
has been used, the appetite has improved, but the weight has again decreased, 
and for no other reason than that the unfortunate patient had not sufficient food 
to gratify the improved appetite. 

Maternity institutions should be especially equipped to isolate and treat 
tubereulous mothers, before and after confinement. 

There is no doubt that ere long such or a similar course will have to be 
pursued in order to effectually combat tubereulosis. 

In the first portion of this paper we have spoken of the necessity and the 
absolute duty of the municipal or state authorities to pay the family physieian 
of the poor for his labors in the prevention of disease. It would be indeed a 
great injustice if the physicians of the sanatoria of the consumptive poor adult, 
the attending physicians and surgeons of children’s sanatoria, maternities, poly- 
clinies, or dispensaries should not also be paid for their services. In order that 
they should do their work well they must devote much of their time to this 
class of patients. Their private practice cannot be as great as it was formerly 
when many of their patients where consumptives who now prefer to enter 
instistutions. 

By his labors in sanatoria and special hospitals the physician enriches 
the eommonwealth; it is thus only fair that the commonwealth should recom- 
pense him for his Jabor. The medical professon is the only one in the world 
which constantly labors to decrease human sufferings and at the same time, in 
achieving this noble end, diminishes the source of its income. The high ideals 
of the medical profession should at last be recognized by the public and the 
authorities. Those able to pay the family physician for his advice in matters 
of hygiene and the prevention of disease should gladly pay for such valuable 
service. For the administration of the same advice to the poor and for the 
treatment of their diseases in their own homes or in institutions the physician 
should be reasonably compensated from the public funds. The high ideals of 
the medical profession will not suffer thereby, and the wealth, health and 
happiness of the community will vastly increase. 

Thus, the solution of the tubereulosis problem, for which to-day high and 
low, all governments, emperors, kings and princes, the noblest men and women 
of all lands, but above all the medical profession so ardently and unselfishly work, 
will help the physieian himself to attain that highest ideal for which he has 
striven from the time of Hippocrates to the present day, namely to be a true 
physician, a healer, a doctor, a teacher. 

The combat of tubereulosis in animals, particularly of bovine tuberculosis, 
must of course not be negleeted in this anti-tubereulosis erusade. There should 
be first an international understanding concerning tuberculosis in cattle. The 
transport from one country into an other of tubereulous animals, or their pro- 
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ducts, should be made impossible. Secondly, every civilized country should have 
internal regulations, consisting of regular sanitary inspection and tuberculin 
test of all herds or single animals owned by farmers or dairymen. Thirdly, 
abattoirs, dairies and milkshops should be subjeet to sanitary inspection to make 
the sale of tubereulous products wellnigh an impossibility. 

The few throughts on the medical and social aspect of tubereulosis at the 
beginning of the twentieth century are submitted to my medical brethren all over 
the world. They are didicated to Ernst von Leyden at the 70th anniversary 
of his birth. Mav a kind fate permit this great teacher, celinician, physician and 
indefatiguable erusader against the ”’Great White Plague* to witness the dawn 
of a new era for the medical profession, coineident with an approaching eradi- 
cation of tuberculosis in all eivilized countries. 
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Hochgeehrte Herren! 


D* Jahre sind es her, dass ich im „Vereine zur Errichtung von Heil- 
stätten für unbemittelte Lungenkranke in Ungarn“ die Aeusserung that, eine der 
Hauptaufgaben des 20. Jahrhunderts sei die Bekämpfung der Lungenschwindsucht. 
Seither ist diese Ueberzeugung auch von Anderen wiederholt geäussert worden 
und zuletzt hat der Londoner Tuberculose-Congress dasselbe in einer der ganzen 
Culturwelt vernehmbaren Sprache verkündet. 

Ich hielt es für angebracht, diese Frage in einer unserer ordentlichen 
Sitzungen vor die Gesellschaft der Aerzte zu bringen. Nachdem aber der ge- 
ehrte Directionsausschuss mich aufgefordert hat dies heute zu thun, entspreche 
ich bereitwilligst dieser ehrenden Aufgabe in der Ueberzeugung, dass der Gegen- 
stand, welcher in wissenschaftlicher wie in humanitärer Hinsicht eine der 
wichtigsten Fragen der Gegenwart, im Besonderen aber eines der brennendsten 
socialen Probleme Ungarns bildet, auf das Interesse der geehrten Herren Collegen 
rechnen darf. Ich würde mich glücklich schätzen, wenn es mir gelänge, bei Be- 
handlung dieser vielseitigen und die verschiedensten Wissensgebiete berührenden 
Frage diejenige Form zu finden, welche dem feierlichen Oharakter der heutigen 
Sitzung angemessen ist, 


I 


Die Herren CÖollegen mögen gestatten, dass ich meinen Vortrag mit einer 
historischen Reminiscenz einleite. Ich fühle das Bedürfniss einer solchen haupt- 
sächlich aus dem Grunde, weil ich der Vergangenheit unserer Gesellschaft einen 
Theil der Anregung zu meinem Vortrage entnehme. 

Der Anfang meiner ärztlichen Laufbahn fällt in die Zeit der Herrschaft der 
Lehren Laennec’s, dessen geniale Untersuchungen zur Erkenntniss führten, dass 
die Lungenschwindsucht eine tuberculöse Erkrankung sei. Nebst dieser Erkennt- 
niss von unvergänglichem Werthe stellte er auch die Untersuchungsmethoden fest. 
mit deren Hülfe die Phthise in ihren verschiedenen Entwickelungsphasen diagnosti- 
eirt werden kann. Doch war es gleichfalls Laennec, der mit dem ganzen Ge- 
wichte der Autorität, die ihm diese pathologischen Errungenschaften zusicherten, 
in das ärztliche Denken die These einbürgerte, dass die Lungenschwindsucht un- 
heilbar sei. 
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Auf diese Weise gestaltete sich der Gewinn, den die ärztliche Praxis aus 
den Laennec’schen Thesen zog, derart, dass der Kranke nicht bloss in den 
vorgeschrittenen Fällen, sondern schon im ersten Beginne der Krankheit als ver- 
loren betrachtet werden konnte. 

Dies erklärt den Fatalismus, mit welchem die Aerzte die schon damals in 
ihrer vollen socialen Bedeutung gewürdigten Verwüstungen der Lungenschwind- 
sucht hinnahmen und der erst damals zu wanken begann, als Niemeyer in 
seinen klinischen Vorträgen für die aus den anatomisch-pathologischen Forschungen 
geschöpfte, allerdings später als irrthümlich erkannte Anschauung eintrat, dass 
die Lungenschwindsucht im Beginne eine entzündliche Erkrankung sei, welche 
solange heilbar ist, als sie nicht in Tuberculose übergeht. Hieraus folgte sodann 
der large Zeit hindurch herrschende Leitsatz, dass „der Lungenschwind- 
süchtige deshalb stirbt, weil seine katarrhalische chronische 
Lungenentzündung in Tuberculose übergeht.“ 

Es ist eine interessante und lehrreiche Erscheinung im Entwickelungsgange 
der medieinischen Wissenschaft, dass gerade Laennec, der Verkünder grosser 
pathologischer Wahrheiten und der geniale Bahnbrecher in der medicinischen 
Semiotik, im Gefolge dieser Errungenschaften die Energie der medicinischen Welt 
auf dem Gebiete der Phthiseotherapie auf 50 Jahre hinaus lähmte, und dass 
diejenigen, die diese Energie wieder erweckten, Laennec’s pathologische Wahr- 
heiten durch einen pathologischen Irrthum ersetzten. Doch das praktische Leben 
lechzt nach Thätigkeit und nach Erfolgen ohne Rücksicht darauf, ob der Werth 
der theoretischen Begründung ein dauernder ist. So kam es denn, dass in den 
50er Jahren Brehmer, ein Mann von unbefangenem, praktischem Sinn und 
glühendem Thatendrange, erwärmt durch die von der Niemeyer’schen Schule 
eröffnete Perspective den Weg beschritt, auf welchem der Erfolg winkte; und es 
gelang ihm, allerdings wieder unter Aufstellung der irrigen Lehre von den immunen 
Orten, die vor ihm brachliegende climato-hygienische Methode in Verbindung mit 
der Sanatoriumbehandlung zum Siege zu führen. Seine Kranken heilten, die 
Aerzte begannen aus ihrer Lethargie zu erwachen, sich für die Sache zu er- 
wärmen und das Interesse wuchs von Tag zu Tag für Alles, was sich auf den 
Entwickelungsgang und hauptsächlich auf die Frühdiagnose der Schwindsucht 
bezog. — 

Schon kurze Zeit darnach, im Jahre 1873, erschien die damals tief 
wirkende Broschüre Buhl’s unter dem Titel: „Lungenentzündung, Tuber- 
culose und Lungenschwindsucht“, in welcher Buhl als Ausgangspunkt der 
Lungenschwindsucht eine genuine destuamative Lungenentzündung mit charakte- 
ristischem Sekrete ansprach, welches dem Sputum beigemengt wird und dieses 
Anfangsstadium charakterisirt. Auch ich stand natürlich unter dem Einflusse 
dieser Bewegung, und meine kleine Klinik in der Uj-viläggasse begann sich immer 
mehr mit Phthisikern zu füllen. Das Sputum wurde von da an nicht bloss auf 
elastische Fasern, das Kennzeichen vorgeschrittener Destruktion, untersucht, 
sondern auch in den Anfangsstadien untersuchte ich die Sputa systematisch, 
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worin mir meine damaligen Assistenzärzte, Herr Professor Elischer, die Herren 
Collegen Kertesz und Kelemen und einige Volontäre thatkräftig zur Seite 
standen. 

Diese Ereignisse bewogen mich auch im Jahre 1875 die Frage der Lungen- 
schwindsucht auf Grundlage der Ansichten Buhl’s vor der Budapester königlichen 
Gesellschaft der Aerzte in einer Serie von Vorträgen auf’s Tapet zu bringen und 
gleichfalls unter dem Einflusse derselben forderte ich meinen damaligen Assistenten, 
jetzigen Herrn Professor von Bökay auf, sich dem allgemeinen Studium der 
Sputa zuzuwenden, dessen Resultat die im Jahre 1880 erschienene, noch heute 
vielfach werthvolle Arbeit: „Die semiologische Bedeutung des Sputums“ bildete. 

Auf dieses erste Ereigniss, welches die Lehre von der Phthise aus ihrem 
lethargischem Schlafe geweckt hatte, folgte ein zweites von weit grösserer Trag- 
weite und Fruchtbarkeit. Schon zu Beginn der sechziger Jahre hatte Villemin 
der bis dahin verschwommenen Lehre von der infeetiösen Natur der Phthise eine 
experimentelle Grundlage geschaffen, und nach ihm kam Robert Koch mit 
einer der bedeutendsten Entdeckungen, welche in den Annalen der medicinischen 
Wissenschaft verzeichnet sind, der Ertdeckung des Tuberkelbacillus. Nun, da 
der Feind erkannt war, galt es auch den Weg zu erforschen, auf dem er sich 
einschleicht und die Quelle, aus der er stammt. Die nebelhaft verschwommenen 
Ansichten über die ätiologischen Factoren, denen man die Entstehung der 
Lungenschwindsucht zugeschrieben hatte wurden aufgegeben, und die Erkennt- 
niss brach sich Bahn, dass die Quelle der Ansteckung im menschlichen 
und thierischen Organismus und sonst nirgends gelegen sei. Das 
Medium, mittelst dessen das inficirende Agens aus dem befallenen in den ge- 
sunden Organismus übertritt, ist in erster Linie das phthisische Sputum. Und so 
wie Niemeyer und Brehmer der Behandlung der Phthise neue Wege gewiesen 
hatten, lenkte Robert Koch durch seine Entdeckung die Prophylaxe in feste 
Bahnen; für die hygienischen Bestrebungen eröffnete sich ein weites Arbeitsfeld 
und hiermit war das Band geknüpft zwischen der heilenden Thätigkeit des Arztes 
und den vorbeugenden Maassnahmen der sanitätsamtlichen Organe. Es ist nur 
natürlich, dass unsere Gesellschaft in dieser grossen Epoche unserer Disciplin 
den Faden ihrer Verhandlungen bezüglich der Tubereulose wieder aufnahm. Noch 
viele der geehrten Herrn Collegen werden sich des lebhaften Gedankenaustausches 
erinnern, welche der Tuberkelbacillus zwischen unseren bereits dahingeschiedenen 
Koryphäen Josef v. Fodor, Koloman v. Balogh und zwischen mir und anderen 
Collegen hervorriel. Und wer erinnerte sich nicht der fieberhaften Bewegung, zu 
welcher der Vortrag Robert Koch’s im Jahre 1890 über das Tubereulin, sowie 
auf der ganzen ärztlichen Welt, so auch in unserem Verein den Anstoss gab! 
Monatelang wiederholten sich die Mittheilungen und Debatten im Schosse unserer 
Vereinigung, und auch später gab es keine wichtigere Frage auf dem Gebiete der 
Phthiseologie, an deren Klärung diese unsere Gesellschaft nicht auf das Thätigste 
theilgenommen hätte. 

Die Tubereulinepisode war abgeklungen, und auf den ikarischem Sonnenflug 
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kam es zu einem fast absturzähnlichen Sinken; nicht nur in wissenschaftlicher, 
sondern auch in moralischer Hinsicht bemächtigte sich Entmuthigung einer grossen 
Zahl der Phthiseotherapeuten. Die beiden Leitsätze aber, die Niemeyer und 
Koch auf ihre Fahne geschrieben hatten: „die Lungenschwindsucht ist 
heilbar“ und „die Verbreitung der Lungenschwindsucht kann gehemmt 
werden“, diese beiden Leitsätze schritten vorwärts in ihrem Siegeslaufe, und 
ich glaube widerspruchslos behaupten zu können, dass noch nie dem ärztlichen 
(rehirne eine Idee entspross, die in der menschlichen Gesellschaft so weite Kreise 
gezogen und in so tiefe Sehichten befruchtend eingedrungen wäre, wie die mit- 
einander verflochtenen Lehren Niemeyer’s, Brehmer’s und Koch’. 

Auch gegen andere Infectionskrankheiten ist es der ärztlichen Wissenschaft 
gelungen wirksame Verhütungs- und Heilmethoden festzustellen, doch sind dies 
an zeitliche und räumliche Schranken gebundene Krankheiten, die Lungenschwind- 
sucht hingegen ist eine ständige, stets weiter um sich greifende Weltseuche und 
die Methode, welche sich gegen dieselbe unter dem Einflusse dieser Lehren ent- 
wickelt hat, musste das Wirken des Arztes mit der sanitären Thätigkeit 
des Staates verschmelzen und beide mit jenem dritten Factor verknüpfen, 
von welchem jedes edlere menschliche Bestreben seinen Ausgang nimmt und auf 
welche jede menschliche Thätigkeit zurückwirkt: der menschlichen Gesellschaft. 
Der Kranke, der in die Hand des Arztes gelangt, muss eine ernste Schulung 
durchmachen, und wenn dieser Kranke arm ist, so ist es Sache der Gesellschaft 
ihn behandeln zu lassen, seine Familie zu unterstützen, und wenn er sich auf dem 
Wege der Heilung befindet, für entsprechende Beschäftigung, Wohnung und Unter- 
halt zu sorgen, ihn gleichsam gewissermaassen zu adoptiren; und es ist ein un- 
vergänglicher Ruhm des Zeitalters, welchem wir angehören, dass die Gesellschaft 
dies als ihre ernste Pflicht erkannt und zwar nicht nur in der Theorie, sondern 
wie England’s und Deutschland’s Beispiele zeigen, in die fruchtbringendste praktische 
Thätigkeit umgesetzt hat. Es ist characteristisch, dass gerade Deutschland, 
welches sich in kurzen 35 Jahren auf fast allen Gebieten zur hervorragendsten 
Macht Europa’s empor gekämpft hat, im Kampfe gegen die Tubereulose eine 
bewunderungswürdige Thätigkeit entwickelt — und ich will gleich hinzufügen 
bewunderungswürdige Erfolge erreicht hat. — 


IL 


Hier in der ungarischen Residenzstadt war es, dass im Jahre 1894 auf 
dem hygienisch-demographischen Congresse der hervorragende Gelehrte 
und Menschenfreund Professor von Leyden sein gewichtiges Wort im Interesse 
der Volkssanatorien für Lungenkranke erhob, und so gewaltig war der Wieder- 
hall, den seine Worte in seiner Heimath fanden, dass in Deutschland heute neben 
16 Sanatorien für Wohlhabende nicht weniger als 44 Sanatorien für Mittellose 
mit 5000 Betten bestehen, in denen jährlich 20000 Kranke Aufnahme und Be- 
handlung finden, während 23 Sanatorien noch im Baue begriffen sind. Unter 
dem Einflusse dieser Sanatorien und der staatlich-sanitären Maassnahmen hat im 
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letzten Jahrzehnte die Tuberculosensterblichkeit um durchschnittlich jährlich 
23000 Todesfälle abgenommen. — 

Auf diese Weise ist der Schwerpunkt des Kampfes gegen die Tuberculose 
aus den Mauern der Laboratorien und Kliniken auf das Gebiet des öffentlichen Lebens, 
der Gesellschaft verlegt worden; und so musste auch derjenige, der an diesem 
Vertheidigungswerke theilnehmen wollte, aus den Grenzen der ärztlichen Kreise 
heraustreten, um diese Angelegenheit, welche das Elend und das Leiden ganzer 
Gesellschaftsklassen in sich fasst, vor das Forum der Oeffentlichkeit zu bringen. Nie 
und nirgends haben die diesbezüglichen Verhältnisse eine nachdrücklichere und deut- 
lichere Sprache gesprochen, als gerade bei uns in Ungarn. Zu Anfang der 90er Jahre 
hatten die genaueren statistischen Erhebungen in unserem Vaterlande begonnen 
welche das Umsichgreifen der Phthise in immer grellerem Lichte vor unsere 
Augen führte und ich hatte blos der Gelegenheit geharrt, um in dieser Sache das 
Wort zu nehmen. Die Veranlassung bot mir der erwähnte Vortrag von Leyden’s, 
dessen tiefe Wirkung auf die Zubörerschaft sich in imposanter, für jeden An- 
wesenden unvergesslicher Weise äusserte. Auch ich hoffte, eine aneifernde 
Wirkung zu erzielen, als ich, nach Leyden das Wort ergreifend, unsere 
vaterländischen Verhältnisse schilderte, wobei ich schon mittheilen konnte, 
dass ein ungenannter Menschenfreund mir bereits vor Monaten als Anfangsbeitrag 
für die Errichtung eines Sanatoriums für Lungenkranke 20000 Kronen übermittelt 
habe. Doch ich täuschte mich, den Spender lohnte lauter Beifall, die Presse 
registrirte die Schenkung als interessante Tagesneuigkeit, aber eine practische 
Wirkung übte mein Wort blos auf einen einzigen Mann und dies ist ein Arzt, 
ein sehr geehrter Öollege, eines der thätigsten Mitglieder unseres Vereins, der 
dem glänzenden Beispiele mit einer Gabe von 2000 Kronen folgte, dann ward 
es still m der ganzen Sache und verhaltenen Athems folgten wir weiter der immer 
steigenden statistischen Columne der Tubereulosensterblichkeit, welche im Jahre 
1896 schon das 61. Tausend überstieg. 

Im Jahre 1896 beging Ungarn die Feier seines 1000jährigen Bestehens als 
constitutionelles Reich, des ganzen Landes bemächtigte sich eine warme Be- 
geisterung; diese Stimmung gab mir Muth im Interesse des Kampfes gegen die 
Schwindsucht mein Wort wieder zu erheben. Diesmal täuschte ich mich nicht. 
Desiderius von Perezel, der aufgeklärte, warmherzige Minister des Innern 
begann eine lebhafte Thätigkeit zu entfalten, der Landessanitätsrath und der 
Verein für öffentliche Gesundheitspflege machten die Sache zu der ihrigen 
und die Bewegung begann weite Kreise zu ziehen. Hier in diesem Saale ver- 
sammelte ich die Vertreter der Tagespresse und sie boten einstimmig ihre Mit- 
wirkung zur Propagation der Errichtung eines Volkssanatoriums an, ich fühlte 
mich also stark genug einen Aufruf an die Aerzte Ungarns ergehen zu lassen, 
ein werkthätiger Sanatoriumsverein begann sich zu constituiren und dankerfüllt 
muss ich erwähnen, dass eine grosse Zahl trefflicher Fachgenossen der Sache ihre 
thatkräftige Unterstützung angedeihen liessen; dem zu Folge flossen die 
wohlthätigen Beiträge dem einmal begonnenen Werke in einer für Ungarn unge- 
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wöhnlichen Reichhaltigkeit zu, und kann ich voller Dank für die mir gewordene 
Unterstützung erklären, dass das erste mustergültige Volkssanatorium 
Ungarns für Lungenkranke vollkommen fertig steht. — 

Wieder war es hauptsächlich Professor von Leyden, der der Action der 
Bekämpfung der Tuberculose auf eimem anderen, durch Anregungen Geheim- 
rathes B. Fraenkel vorbereiteten Gebiete zum siegreichen epochalen Durchbruch 
verhalf, auf welchem Gebiete zu allererst die vereinten Vertreter der civilisirten 
Staaten zu Worte kamen; das war der erste im Jahre 1899 in Berlin ver- 
anstaltete Tuberculose-Congress, dem im Jahre 1900 der Congress in 
Neapel und in diesem Jahre der Tubereulose-Congress in London folgte. 

Die bedeutend befruchtende Wirkung dieser drei Öongresse in der Frage 
der Bekämpfung der Tuberculose kann heute wohl Niemand bezweifeln. 

Zur Zeit des vor zwei Jahren in Berlin abgehaltenen Congresses befanden 
sich die meisten Staaten mit Ausnahme Englands und Deutschlands nur am An- 
fange der praktischen Tbhtigkeitsin der Bekämpfung der Tuberculose und die Erfolge 
konnten noch nicht als vollwichtige Erfahrungsthatsachen gelten. In Ungarn 
waren damals in der öffentlichen Meinung nur die ersten Anzeichen des allge- 
meinen Interesses für die Frage zu erkennen. Jetzt, zur Zeit des Londoner 
Üongresses, fand man schon in jeder Einsicht gereiftere Verhältnisse. Nichts 
beweist dies besser als die Veränderung, welche während dieser zwei Jahre bei 
den Völkern lateinischer Abstammung in dieser Sache zu Stande kam. Es ist 
eine eigenthümliche Erscheinung, dass, während bei den angelsächsischen Völker- 
stämmen die Erkenntniss der Bedeutsamkeit der Bekämpfung der Lungentuber- 
culose nebst den allgemein hygienischen staatlichen Maassregeln, auch zur Er- 
richtung von Volksheilstätten in grosser Zahl führte, bei den lateinischen Nationen 
in Spanien, Italien, sogar in der Heimath Laennee’s, sich eine schier un- 
überwindbare Abneigung gegen die Errichtung von geschlossenen Heilstätten 
kundgab. Nach dem Berliner Congresse aber änderten sich die Verhältnisse, 
heute erheben sich schon in Frankreich und sogar in der klassischen Heimath 
der freien Behandlung, in Italien, zahlreiche Sanatorien und durch die Verhand- 
lungen des Londoner Congresses wurde erwiesen, dass die Vertheidigungsbewegung 
gegen die Tubereulose bereits auf einer durch reiche Erfahrungen gefestigten Grund- 
lage beruht. Es war schon aus den äusseren Umständen des Congresses ersichtlich, 
wie ernst man in England den praktischen Werth der Congressverhandlungen nahm. 
Im strengsten Sinne des Wortes kamen aus allen Welttheilen die Vertreter der 
ärztlichen, politischen, commerciellen, socialen Kreise herbei; alle Schichten 
der. englischen Gesellschaft, vom Herrscherhause bis zu den kleinkaufmänni- 
schen Kreisen und der ländlichen Bevölkerung, bekundeten ihr reges Inter- 
esse für die Berathungen des Üongresses durch ihre massenhafte Theilnahme an 
demselben und als Beweis dafür, welches Vertrauen man den praktischen Erfolgen 
der Öongressverhandlungen entgegenbrachte, will ich hier anführen, dass der 
Präsident des Öongresses, Herzog von Cambridge in seiner Eröffnungsrede 
bekanntgab, dass ein nicht genannt sein wollender Philantrop nach unserem Geld- 
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werthe 3 Millionen Kronen zu seinen Händen niederlegte, um dadurch die prak- 
tische Verwirklichung der zu fassenden Beschlüsse des Congresses zu ermög- 
lichen. 

Alle auf den Verhandlungen des Congresses zur Sprache gekommenen Be- 
kämpfungsentwürfe gingen von dem einstimmig angenommenen Grundsatze aus, 
dass die Lungentubereulose zur Zeit die verbreitetste und verheerendste Krank- 
heit der Menschheit sei; die neuesten statistischen Ausweise überflügeln alle 
unsere Annahmen. Bisher war man der Meinung, dass unter den Völkern 
Europas die Tubereulose jährlich annähernd 800 000 Opfer fordert, die auf dem 
dem Londoner Öongresse erbrachten statistischen Daten wiesen mehr als eine 
Million Sterbefälle nach. 

Der zweite von dem Üonsgresse allgemein angenommene Grundsatz war, 
dass diese verheerende Krankheit heilbar und ihre Verbreitung abwendbar sei. 
Der aus diesen Sätzen abgeleitete Grundgedanke war der Mittelpunkt der be- 
deutenden geistigen Arbeit, die auf dem Congresse in ungezählten Vorträgen, 
in drei verschiedenen, zu gleicher Zeit tagenden Sectionen geleistet wurde. — 

Alle wichtigen Fragen der Tubereulose wurden in den Sectionen besprochen; 
diese einzeln hier auch nur anzuführen, muss ich mich aber enthalten, ist es 
doch auch nicht nöthig; nicht nur in den ärztlichen Fachblättern, sondern auch 
in den angesehensten Organen der Tagespresse wurden dieselben eingehend er- 
örtert. Aber mit Bezug darauf, dass ich an meinem heutigen Vortrage an- 
schliessend konkrete Anträge der geehrten Aerztegesellschaft zu unterbreiten be- 
absichtige, erachte ich es für nöthig, einige Punkte der Congressdiscussionen 
hervorzuheben. Ein Theil derselben befasste sich mit derzeit noch strittigen 
Fragen, deren Lösung Aufgabe der Zukunft sein wird; der andere hingegen, und 
eben dieser ist nach meinem Dafürhalten für das praktische Leben wichtiger, 
brachte die hohe Bedeutung einzelner schon allgemein anerkannter 'Thatsachen 
zur Geltung. 

Von strittigen Fragen standen diejenigen der Aetiologie im Vordergrunde, 
und unter diesen erregte das höchste Interesse die durch Robert Koch aufge- 
rollte Frage, welche Bedeutung der Rindertuberculose beim Entstehen der mensch- 
lichen Tuberculose zuzuschreiben ist. Dass diese Frage von Neuem in den 
Vordergrund des Interesses gerückt ist, haben einigermaassen die neueren Unter- 
suchungen über säurefeste Bacillen und die auch auf dem Üongresse vorge- 
tragene Untersuchungen von Lydia Rabinowitsch und Möller vorbereitet, in 
denen nachgewiesen wurde, dass in der Milch und deren Derivaten öfters 
Bacillen zu finden sind, welche, wie der Tubereulose-, Smegma- oder Lepra- 
bacillus, die Anilinfarbstoffe in alkoholhaltigen Säurelösungen behielten. Die 
Diagnose der letzteren kommt nur in sehr seltenen Ausnahmefällen in Collision 
mit Tuberkelbacillen, hingegen können in der Milch nachgewiesene säurefeste 
Bacillen zu Irrthümern Anlass geben, unter deren Wirkung nicht nur wissen- 
schaftliche Ansichten, sondern auch wichtige nationalökonomische Interessen 
schwer betroffen werden können. 
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Bei diesem Punkte glaube ich eine interessante Reminiscenz vor dem ge- 
ehrten Aerztevereine wachzurufen, wenn ich erwähne, dass im Jahre 1882 kurz 
nach der Entdeckung des Koch’schen Bacillus unser unvergessliches Mitglied 
Koloman v. Balogh einen Vortrag hielt, in dem er bekanntgab, dass er in 
dem Strassenschmutze und in dem Sumpfschlamme Baecillen fand, welche sich 
gegen Anilinfarben in derselben Weise verhielten, wie der Koch’sche Baeillus; 
er hatte zwar seine Untersuchungen für unvollendet erklärt und doch aus 
diesen solche Schlüsse gezogen, welche einen allgemeinen Zweifel an der Speei- 
fieität der pathogenen Bacterien erkennen liessen und welche Ansicht einen 
scharfen Meinungsaustausch zwischen ihm und unserem leider auch zu früh ver- 
schiedenen unvergesslichen Vereinsmitgliede Josef Fodor hervorrief. Die That- 
sache besteht, dass Koloman v. Balogh der Erste war, der für das Unge- 
nügende der Färbungsdiagnose Beweise lieferte. 

Dass diese Frage auf dem Londoner Congresse ein sehr hohes Interesse 
erregte, ist schon von dem Standpunkte aus leicht begreiflich, dass eben in Eng- 
land sehr ausgedehnte hygienische Maassregeln ins Leben gerufen wurden, um 
sich der Tuberkelkeimfreiheit der Milch zu versichern, und die mit Tuber- 
culosebaeillen infieirte Milch und Fleisch von dem Gebrauche auszuschliessen. 
So erklärt es sich auch, dass nach dem am 23. Juli abgehaltenen und durch 
den Telegraph sogleich in allen Windrichtungen bekannt gegebenen Vortrage 
Robert Koch’s, in welchem er die Lehre der Identität der Rinder- und 
Menschentuberculose entschieden leugnete, das Interesse für diese Frage den 
höchsten, fast fieberhaften Grad erreichte nicht nur unter den Mitgliedern des 
Üongresses und in England, sondern in allen Staaten, in denen geregelte 
hygienische Verhältnisse herrschen. 

Koch fand in einer Reihe seiner Versuche, dass man bei Kühen, Kälbern 
und auch bei Schafen zum Unterschiede von kleinen Thieren wie Kaninchen 
oder Meerschweinchen, mit den Produkten der menschlichen Tuberculose keine 
Infeetion hervorrufen kann. Aus diesen Versuchen folgerte Koch, dass die 
Tuberculose der Rinder und der Menschen verschiedene Krankheitsprocesse seien 
und im Weiteren, dass wie von dem Menschen auf die Thiere, ebenso vom 
Rinde auf den Menschen die Tuberculose nicht übertragbar sei, und mithin die 
mit einer riesigen Ueberbürdung der Rinderzucht, der Milch- und Fleischwirth- 
schaft einhergehenden hygienischen Maassregeln, welche eben zum Zwecke der 
Verhütung der Verbreitung der Tuberculose ins Leben gerufen wurden, überflüssig 
waren und einzustellen wären. 

Die diesen Versuchen entstammenden Präparate waren im ÜÖongressmuseum 
ausgestellt und thatsächlich zeigten dieselben mit deutlicher Präcision den 
Unterschied im Infectionsvermögen der Menschen- und Rindertubereulose. Der 
Ausspruch Koch’s erregte nicht blos des nationalökonomischen Standpunktes 
halber die denkbar höchste Sensation, sondern auch darum, weil die Ansicht, 
dass die Milch und das Fleisch der tuberculösen Thiere eine der Quellen für die 
Infection des Menschen sei, sich auch auf die Lehren von Koch stützte; und es 
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ist nicht zu leugnen. dass durch diese seine neue Enunciation das Vertrauen in 
die aus wissenschaftlichen Untersuchungen ableitbaren practischen Folgerungen 
erschüttert wurde. 

Die Scene, die dem Vortrage Koch’s folgte, war gewissermaassen hoch- 
dramatisch. Das in der 3000 Menschen umfassenden Queen’s-Hall anwesende 
Publicum feierte Koch mit minutenlangem Applause und allgemeiner Zustimmung; 
als sich dann der Enthusiasmus legte, erhob sich die imposante Gestalt Lister’s 
und mit vor tiefer Empfindung vibrirender Stimme gab er seiner Huldigung Aus- 
druck für den Begründer der modernen Bacteriologie, dem auch er die Richtung 
seiner chirurgischen Thätigkeit verdanke und aus dessen Forschergeist der welt- 
bewegende Kampf gegen die Tubereulose und damit die Tubereulosencongresse 
hervorgegangen sind. 

Nach dieser Huldigung verlieh er seinem lebhaften Bedauern Ausdruck 
darüber, dass er jetzt einen demjenigen Koch’s entgegengesetzten Standpunkt 
einnehmen müsse. Er wies auf die auffallenden Lücken seiner Beweisführung 
hin, die eben den von Koch gestellten Anforderungen nicht entsprechen; haupt- 
sächlich darauf, dass der Nachweis aussteht, ob die Ueberimpfung der Rinder- 
tuberculose auf den Menschen wirkungslos sei; er hob ferner die schon öfters 
erwiesene Thatsache hervor, dass die Virulenz der pathogenen Bakterien in Folge 
Passage durch gewisse Thierarten abnimmt, wie z. B. die Virulenz des mensch- 
lichen Blatterngiftes in der Kuh und bei einzelnen Bakterienarten sogar gänzlich 
erlischt, wie die Infecetionsfähigkeit des Milzbrandes nach gewissen Ueberimpfungen, 
ferner dass dieselben Bacillen ihre Virulenz zurückerlangen können, wenn die- 
selben wieder auf empfängliche Thiere überimpft werden. 

Nachher erhob sich Fadyean, der seine Huldigung womöglich noch ent- 
schiedener betonte, aber in der obschwebenden Frage erachte er es für seine 
Pflicht, gegen Koch Stellung zu nehmen; in diesem Sinne sprach auch Nocard, 
denn vor seinen Augen stehen mit Tuberculosebacillen infieirte, milchgenährte 
Kinder, die an Bauchtuberculose zu Grunde gingen; er erwähnte auch seine Er- 
fahrungen, nach denen mit Veterinärchirurgie und Thiersectionen sich befassende 
Aerzte bei der Arbeit mit tubereulösen Thieren sich verletzten, tuberculös wurden, 
einzelne sogar starben. In diesem Sinne äusserte sich jeder, der in dieser 
Sitzung sein Wort erhob und als Beschluss wurde angenommen, dass man die 
Anschauung Koch’s für nicht in dem Maasse begründet ansehen kann, dass man 
auf Grund derselben die bisher angewandte Milch- und Fleischeontrole einstellen 
könnte; hingegen wurde es allgemein anerkannt, dass in dieser Frage zwei so 
schwerwiegende wissenschaftliche Ansichten, einander gegenüber stehen, dass diese 
hochbedeutsame Frage einer neuerlichen eingehenden Untersuchung unterworfen 
und geklärt werden müsse. England ist mit der Ausführung dieser Forderung 
in kürzester Zeit vorangegangen und, wie auch die Verhandlungen des Hamburger 
Congresses bezeugten, sind bereits andere Staaten bald nachgefolgt. 

Eine Folge der Debatte über den Vortrag Koch’s war, dass das Interesse 
für eine Reihe der angemeldeten Vorträge welche sich mit der ätiologischen Be- 
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deutung der Nahrungsmittel und der daraus folgenden Präventivmaassregeln 
befassen, bedeutend abnahm, hingegen aber trat ein anderer Umstand von all- 
semeiner grundlegender Bedeutung in Folge der Discussion schärfer hervor. 

Vom Standpunkte der Verhütung der Uebertragung des Infectionskeimes 
kommen bekanntlich hauptsächlich die Zeugung, der Auswurf der Kranken und 
die Produkte der tubereulösen Rinder in Betracht. Die Verhütung der durch 
Milch und Fleisch veursachten Infection stösst, abgesehen von den die Diagnose 
erschwerenden, auf sehr grosse Schwierigkeiten, hauptsächlich in Folge der 
hohen materiellen Opfer, die von Einzelnen und vom Staate, durch die Ver- 
nichtung der tuberculösen Rinder gefordert werden. In neuerer Zeit wird, wie 
bekannt, die durch die Zeugung hervorgerufene Infection als ein viel seltenerer 
Modus angenommen als früher und es ist erwiesen, dass die schembare Ver- 
erbung in den meisten Fällen eigentlich eine Ansteckung durch die tubereulösen 
Eltern oder die Umgebung sei, sodass der Schwerpunkt der Schutzmaassregeln 
schon nach der heutigen Auffassung hauptsächlich auf die Vermeidung des 
freien Ausspeiens sowie des Verstaubenlassens und Einathmens des Auswurfes zu 
verlegen ist. Jeder gewann die Ueberzeugung, dass wenn ausgedehntere Unter- 
suchungen thatsächlich den Nachweis liefern würden, dass die Aussprüche Koch’s 
inbetreff der Rindertubereulose zu Recht bestehen; die Verhütungsmaassregeln so- 
dann lediglich gegen eine verhältnissmässig leieht zu controlirende einheitliche, 
sozusagen klar vor Augen liegende Quelle, nämlich gegen den Auswurf der 
Tubereulösen zu richten seien. Es ist natürlich, dass sich nach der allgemeinen 
Anerkennung dieser Thatsachen eine lebhafte Besprechung über den Auswurf der 
Tuberceulösen entspann. Es wurde als gesichert angesehen, dass wenn man er- 
reichen konnte, dass die an Tubereulose Erkrankten ihren Auswurf nicht frei 
entleeren sollen, die Zahl der Tuberculoseerkrankungen sicher und rasch ab- 
nehmen würde, ebenso wie die Desinfection der Entleerungen der Cholerakranken, 
die Verbreitung dieser Krankheit verhinderte. Es eröffnete sich sogar in weiter 
Perspective die Möglichkeit, dass wenn eine Infection durch die Nahrungsmittel 
im Sinne der neuen Lehre Koch’s thatsächlich nicht feststeht, die Tuberculose, 
diese verheerende Krankheit der Menschheit ausgerottet werden könne. Zum 
Zwecke der Verhütung der durch den Auswurf verursachten Infection ist auch 
die Inanspruchnahme der behördlichen Macht in Betracht gezogen worden. Als 
Beispiel wurde Amerika erwähnt. In Sidney ist Geldstrafe bis zu 10 Pfund 
Sterling für den bestimmt, der auf der Strasse ausspeit und Brouardel erwähnte, 
dass ein Millionär zuerst zur Geldstrafe, dann aber zu einer 24 stündigen Haft 
verurtheilt wurde wegen des Ausspeiens auf der Strasse. Aber alle bisherigen 
Erfahrungen deuten dahin, dass bei der Ausrottung einer so alllgemein ver- 
breiteten Gewohnheit wie es das Ausspeien ist, die gesetzlichen Maassnahmen 
nur in dem Falle Erfolg versprechen, wenn man die Mehrheit der Bevölkerung 
von der grossen Schädlichkeit des Auswurfes der Schwindsüchtigen überzeugen 
kann, wenn dieselbe die Einstellung des Auspeiens selbst fordern und Jeder 
an sich selbst und den ihm Nahestehenden das Abgewöhnen beginnen würde, 
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Demzufolge wurde das Hauptgewicht auf die Belehrung und auf die Erziehung 
der Bevölkerung gelegt und die erfolgreiche Ausführung dieser Vorsichtsmaass- 
regeln der gesellschaftlichen Thätigkeit anheim gestellt. In England entstand zu 
diesem Zwecke unter dem Vorsitze des Prinzen von Wales die „National Asso- 
ciation for the prevention of Consumption“, in Deutschland der „Deutsche 
Verein zur Errichtung von Lungenheilstätten“, in Belgien die „Ligue nationale“, 
in Frankreich „Societe pour la pr&vention de la tuberculose par l’education du 
peuple“, in Norwegen hat das Parlament diese Aufgabe übernommen und man 
kann nicht daran zweifeln, dass unter dem Eindrucke der Londoner Congress- 
verhandlungen auch die anderen Staaten diesen Weg betreten werden, bevor die 
Gesetzgebung in Anspruch genommen wird. 

Aehnliche Ansichten machten sich bei der Frage geltend, ob die An- 
meldung der Tubereulösen für obligat erklärt werden solle. Die erste, auf die 
Anzeigepflicht bezügliche Verordnung stammt gleichfalls aus Amerika. Es folgten 
dann einige Städte Englands und mit theilweiser Beschränkung Deutschland und 
Norwegen. In Folge der mit der Anmeldung verbundenen Desmfection und all- 
gemeineren Krankenhausbehandlung nahm die Zahl der jährlichen Opfer der 
Tubereulose in New-York um 3000 Fälle ab. 

Die überwiegende Mehrheit der auf dem Congresse geäusserten Ansichten 
lautete dahin, dass die obligate Anmeldung mit Rücksicht auf die häufige Un- 
sicherheit der Diagnose der lnitialfälle, sowie in Betracht der persönlichen und 
familiären Verhältnisse nicht angenommen werden kann. Ja, selbst wenn sie durch- 
führbar wäre, würde sie lediglich für eine erhöhte Exactheit der statistischen 
Ausweise von Vortheil sein, so lange nicht die Beaufsichtigung der Angemeldeten, 
die Verpflichtung der Desinfection, sowie die verallgemeinerte Behandlung der 
Kranken mit ihr verbunden wäre. In Betracht dieser Umstände nahm der Congress 
für die facultative Anmeldung Stellung und hielt die obligatorische Anmeldung 
nur für die Sterbefälle für nothwendig. 

Neben diesem präventiven Theile des Kampfes gegen die Tuberculose 
wurde der eurative Theil einer nicht weniger eingehenden Berathung unterzogen. 

Die auf diesem Gebiete bis nun erreichten positiven Erfolge wurden auf 
Grund der auf grossen Zahlen basirten Berichte einfach zur Kenntniss genommen. 
Es wurde die hervorragende Wirksamkeit aller jener Maassregeln constatirt, die 
wie die Assanirung der Wohnungen der Armen und Arbeiterbevölkerung, die 
Vermeidung des Ueberfülltseins derselben, die Hebung des allgemeinen Wohl- 
standes, Besserung der Nahrung, die Beförderung des Sinnes für Reinlichkeit, die 
Widerstandsfähigkeit des Organismus heben, all’ diese Maassregeln bewähren sich 
als wirksame Waffe gegen die Infection. 

Constatirt wurde der günstige Einfluss, den die Absonderung der unbe- 
mittelten Schwindsüchtigen von anderen Kranken und ihre Aufnahme in besondere 
den Anforderungen der Wissenschaft und des Humanismus entsprechende Kranken- 
häuser auch auf die Ausbreitung der Schwindsucht äussert. Eindringlich betont 
wurde die Zweckmässigkeit solcher Dispensatorien und Ambulatorien, in welchen 
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solche Unbemittelte, deren Zustand auf Tubereulose verdächtig ist, und die einer 
entsprechenden Spitalsbehandlung nicht theilhaftig werden können, ärztlichen Rath 
und Medicamente erbalten sollten. — Es wurden die glänzenden Resultate con- 
statirt, die in der Restituirung der Arbeitsfähigkeit der Kranken, sowie auch be- 
züglich der Heilung noch nicht zu weit vorgeschrittener Fälle zum allgemeinen 
Besten des Staates durch die Volkssanatorien aufgewiesen werden können, 
Resultate, die besonders durch die relativ kurze, aber mit staunenerregender 
Energie durchgeführte diesbezügliche Action Deutschland’s in glänzende Be- 
leuchtung gerückt worden sind. 

Den Siegeszug, den der Gedanke der Volkssanatorien in der civilisirten 
Welt gemacht hat, beschrieb Brouardel in seinem glänzenden Vortrag. Aus 
seinen Angaben citire ich nur die folgenden: Deutschland besitzt 83 Sanatorien. 
Die Vereinigten Staaten von Amerika 30, New-York besitzt allein deren 6. In 
Alabama wurde selbst für die Sträflinge ein Sanatorium erbaut. König Oskar 
von Schweden schenkte 2800000 Kronen zur Errichtung von Sanatorien, der 
Reichsrath ergänzte die Spende noch mit 800000 Kronen, und der Staat schenkte 
die Gründe dazu. In Frankreich, wo die Idee der Sanatorien so lange keinen festen 
Fuss fassen konnte, bauen heutzutage mehrere grössere Städte ihr Sanatorium. 

Es wurden die glänzenden Erfolge hervorgehoben, die bei verschiedenen 
Formen der Tuberkulose bei erkrankten Kinder durch den Aufenthalt und die 
Behandlung an Meeresküsten, in Gebirgsgegenden und an anderen der Gesundheit 
zuträglichen Orten erreicht worden sind. 

Von ärztlicher Seite wurden diejenigen physikalischen und pharmakologischen 
Heilfactoren, die in der Behandlung der Tuberkulose bis nun benützt und versucht 
worden sind, zum Gegenstande einer eingehenden Besprechung und Discussion 
gemacht; es wurden die hierhergehörigen Fragen bezeichnet, deren Lösung die 
Aufgabe der ärztlichen Schulen und der Praxis bildet. Die Unzulänglichkeit und 
das Unmotivirte der schablonenhaften Heilverfahren, wie sie vielfach auch in 
Sanatorien vorkommen, wurde von verschiedenen Seiten hervorgehoben, ebenso die 
namhafte Verbesserung der Heilresultate als Folge der Individualisirung und exakten 
Krankenbeobachtung; es wurde darauf hingewiesen, dass dem unermüdlichen For- 
schungsgeiste es bereits gelungen ist gegen eine grosse Anzahl von Infections- 
krankheiten das specifische Heilmittel zu finden und es gar keine Begründung hat 
diese Art Bestrebungen in Bezug auf die Tuberkulose, deren Heilbarkeit und 
Heilung in sehr vielen Fällen eben das Studium der pathologischen Anatomie 
erwiesen, aufzugeben. 

Die belehrende und aufklärende Rolle der pathologischen Anatomie in dem 
Kampfe gegen die Tuberkulose und auf dem Gebiete des Unterrichtes ist über- 
zeugend demonstrirt worden auf der pathologisch-anatomischen und bakteriologi- 
schen Abtheilung des, mit dem Öongress in Verbindung eingerichteten „Museum 
of the British Congress on Tubereulosis“. In mehr als fünfhundert Präparaten 
wurden die Gestaltungen und Entwicklungsstadien der menschlichen und thieri- 
schen Tuberkulose, in jedem einzelnen Organ, sowohl in der ungünstigen Rich- 





Der Tuberculose-Congress in London und unsere Aufgaben im Kampfe ete. 291 


tung bis zum letalen Ausgange, wie in den geheilten Fällen vor Augen geführt, 
und ebenso die verschiedenen Entwicklungsformen des Bacillus tuberculosis. Der 
fachkundige Besucher konnte in einigen Stunden aus dieser Sammlung mehr Be- 
lehrung schöpfen, als mit jahrelangem angestrengtem Fleisse unter anderen Ver- 
hältnissen und es steht sicher zu erwarten, dass die medicinischen Lehranstalten 
dem Beispiele des Londoner Congresses folgen werden. 

Von den, gegen die Tuberkulose heutzutage üblichen Heilfactoren wurden 
das Tubereulin — besonders durch Prof. Anderson in seinem interessanten Vor- 
trage, und die klimatische Behandlung auf breiter Basis behandelt und diseutirt. 
Aber es würde zu weit führen, wenn ich mich in diese und andere therapeutische 
Streitfragen einlassen wollte, und wäre auch in diesem Kreise überflüssig. Das 
Wesentliche des hierhergehörigen Meinungsaustausches besteht darin, dass, wenn 
auch die wohlthätige Wirkung der jetztbekannten Heilmethoden ausser Frage 
steht, die Therapie mit ihnen ihr letztes Wort noch nicht gesprochen haben kann, 
und dass dort, wo Fachgelehrte und wissenschaftliche Institute zur Verfügung 
stehen, die Vervollkommnung der Heilmethoden angestrebt werden muss. Wir 
haben allen Grund zur Annahme, dass, sowie der Weg des praeventiven Verfahrens 
gegen die Tuberkulose heute bereits vorgezeichnet ist, auch der Pfad des cura- 
tiven Verfahrens zu mehr Sicherheit und reicheren Erfolgen gedeihen wird, als 
sie uns jetzt zur Verfügung stehen. — 

Der Werth der Verhandlungen des Londoner Congresses wurde besonders 
dadurch erhöht, dass diejenigen Fragen, die mit Recht ein hervorragendes In- 
teresse beanspruchen dürfen, nicht nur mit Abhandlungen und Vorträgen be- 
handelt worden sind, sondern dass sich an die letzteren Discussionen anschlossen, 
die auf hohem wissenschaftlichen Niveau standen. 

Am überzeugendsten aber spricht für die Wirkung der Tuberculose-Congresse 
der hochwichtige Umstand, dass der internationale Contact auf demselben in 
der kurzen Zeit von zwei Jahren zur Bildung eines internationalen Verbandes 
geführt hat. Schon einige Zeit vor der Eröffnung des Londoner Üongresses 
constituirte sich in Berlin ein „Internationales Oentral-Bureau zur Be- 
kämpfung der Tubereulose* mit dem ausgesprochenen Zwecke, das Werk 
der Bekämpfung allgemein in Evidenz zu halten, und dort wo es gewünscht wird, 
zu leiten, und auch auf dem Londoner Öongresse wurde mit allem Nachdruck — 
besonders durch Brouardel — das Erwünschtsein des internationalen Zusammen- 
wirkens betont. Es steht schon heutzutage ausser Frage, dass die harmonische 
Thätigkeit aller Staaten auf diesem Gebiete eine moralische Verpflichtung bildet. 

Niemand von uns wird daran zweifeln, dass auch Ungarn in dieses Bünd- 
niss der eivilisirten Welt eintreten wird, dies ergiebt sich aus der culturellen 
und humanitären Gesinnung unserer Nation, dies fordert das Ansehen unseres 
Vaterlandes vor den gebildeten Völkern und hauptsächlich gebieten es die 
statistisch erwiesenen Verheerungen, welche die Tuberculose in unserer Bevölkerung 
verursacht. 

Während in England, Deutschland, der Schweiz, Amerika und Schweden die 
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Tubereulose-Mortalität in stetem Absinken begriffen ist, ist in Ungarn mit Einrech- 
nung Üroatiens die Zahl der Tuberculosetodesfälle von den i. J. 1895 statistisch 
ausgewiesenen 53 600 bis 1899 successive auf 73 300 gestiegen, und während im 
Jahre 1895 in Ungarn auf 100 000 Einwohner nur 340 an Tubereulose Gestorbene 
fielen, stieg diese Zahl bis 1900 auf 390, was auf 19000000 Einwohner 
gerechnet einer Vermehrung der Tuberceulose-Mortalitätsziffer um bei- 
läufig 10000 gleichkommt, und nichts ist beweisender für unser Zu- 
rückgebliebensein auf diesem Gebiete, wie wenn wir erwägen, dass 
England bei einer Einwohnerzahl von 42 000 000 60000, Ungarn hin- 
gegen mit 19000 000 Einwohnern mehr als 70 000 Tubereulosetodesfälle 
jährlich aufzuweisen hat, und schweren Herzens müssen wir con- 
statiren, dass die grösste Phthisis-Mortalität in Europa in Russland 
und gleich hernach in Ungarn zu finden sei. 


IN. 


Die Aufgaben, denen sich das Land unter so schwierigen Verhältnissen 
unterziehen muss, sind sehr schwere; was bisher auf diesem Gebiete geschehen 
ist, das zeugt unleugbar für das Bestreben der verschiedenen maassgebenden 
Kreise, der Aerzte, der Behörden und der ganzen ungarischen (Gesellschaft, aber 
damit es auch Erfolge aufweise, dazu gehört, dass diese noch immer 
initiale, vielfach unzusammenhängende Thätigkeit in ihrer ganzen 
Ausdehnung zu einer organisch zusammenhängenden, systematischen 
Action werde und ich bin der festen Ueberzeugung, dass in dem Rahmen 
dieser Action der Budapester Königlichen Gesellschaft der Aerzte eine hoch- 
wichtige Rolle zufällt, und diese Ueberzeugung bewog mich nach mehrjähriger 
Unterbrechung — in welcher Zeit ich bestrebt war, auf socialem Gebiete der 
Sache der Tubereulose Anhänger zu werben, heute wieder in unserem Vereine das 
Wort zu ergreifen, in diesem Kreise, welcher zu diesem Kampfe die Waffen der 
Wissenschaft liefert und dessen Ansehen auch auf dem Gebiete unseres öffent- 
lichen Wirkens von grossem Gewichte und bei dieser Action unentbehrlich ist. 

Das Programm des Vorgehens bei Bekämpfung der Tubereulose ist vorge- 
zeichnet durch die Nationen, die uns auf diesem Wege voranschreiten. Alle 
jenen Fachgelehrten, die eine führende Rolle in der Therapie der Lungenschwind- 
sucht haben, erkennen die grossen Dienste an, die durch das klimato-hygienische 
und hauptsächlich durch das Sanatoriumsheilsystem geleistet worden sind. 
Der Nutzen besteht nicht allem in der Heilung oder Besserung der behan- 
delten Kranken, sondern auch darin, dass jeder gebesserte Kranke für kurze oder 
längere Zeit aufhört, eine Infectionsquelle zu bilden; die mit der Behandlung ver- 
bundene Erziehung verallgemeinert die Kenntniss der gegen die Infection wirk- 
samen Schutzmaassregeln und unter Zusammenwirkung sämmtlicher erwähnten 
Factoren — und dies halte ich für das weitaus hervorragendste Ergebniss — 
sinkt die Zahl der neuen Infectionen stetig. “ 

Daran aber kann kein Zweifel in unseren Tagen bestehen, dass auch die 
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Sanatoriumsbehandlung noch verschiedenartiger Verbesserungen zugänglich ist, 
und — wie dies auf dem Congresse nachdrücklichst betont wurde — darf sie 
sich nicht zum schablonenhaften Vorgehen verflachen. Und mit Befriedigung 
lässt sich darauf hinweisen, dass auf allen Gebieten der Phthiseologie reges Leben 
herrscht. Die Diagnostik der Tuberculose hat auf dem Gebiete der Röntgen- 
durchleuchtung so wie mehreren anderen Gebieten Fortschritte gemacht; das ein- 
gehende Studium des Zusammenwirkens der verschiedenen Bacterien, die Analyse 
der Toxinwirkungen des Bac. tuberculosis, auf dem Gebiete der Therapie steckt 
noch die Vervollkommnung der Regelung des Stoffwechsels, die Initirung der 
Lungenchirurgie und die enorm grosse Zahl der auf dem Markt täglich er- 
scheinenden neuen Medicamente neue Ziele vor, und an diesem Orte wäre es für- 
wahr überflüssig, darauf hinzweisen zu wollen, welche. Verwirrung auf diesem 
letzteren Gebiete herrscht. 

Aufgabe der wissenschaftlichen Discussion ist es, diese Verhältnisse zu 
klären, und den berufensten Ort hierzu besitzen wir in der Gesellschaft der Aerzte; 
daher hatte ich es in allererster Reihe für erwünscht, dass der im Jahre 1890 
im Schosse der geehrten Gesellschaft constituirte Tuberceulose-Aus- 
schuss als selbständige Section reactivirt werde und diejenigen Fach- 
männer, die über genügendes Krankenmaterial verfügen, theilnehmen sollen an 
der immer grössere Ausdehnung gewinnenden Action der medieinischen Welt, 
welche auf die fortschrittliche Entwickelung der Phthiseotherapie gerichtet ist und 
sichern Erfolg verheisst. 

Es versteht sich von selbst, dass der aus dieser Action resultirende Nutzen 
nicht auf die Mauern des Sanatoriums beschränkt bleibt, sondern in die Praxis 
übergeht und ich bezweifle nicht, dass, wie die aseptische Wundbehandlung auf 
dem Gebiete der Laparotomien und anderer bis dahin öden Gebiete für die Chirurgen 
ein schier unerschöpfliches segensreiches Thätigkeitsfeld eröffnet hat, auch die 
Entwiekelung der rationellen Behandlung der Tuberculose einen mächtigen Um- 
schwung in der ärztlichen Praxis hervorbringen wird, 

Es ist unumgänglich’ nothwendig und kann daher auch nicht ausbleiben, 
dass die Zahl der Sanatorien durch Erbauung kleinerer Sanatorien in den ver- 
schiedenen Theilen des Landes vermehrt werde, und ausser dieser Decentralisation 
der Sanatorien wird sich auch — ich zweifle nicht daran — diejenige Einrichtung 
Bahn brechen, dass in hierzu geeigneten Privathäusern geeignete Kranke mit Er- 
folg behandelt werden; es sei mir gestattet, diesbezüglich zu erwähnen, dass ich im 
letzten Jahre auf der unter meiner Leitung befindlichen Klinik — also in einer 
der bevölkertsten Strassen der Hauptstadt, einen Saal mit geringen Unkosten 
für Lungenkranke einrichten liess und die Erfolge, über die ich aus äusseren 
Gründen bis jetzt nicht berichten konnte — in keiner Beziehung hinter den in Sana- 
torien erreichten zurückbleiben. i 

In den Öentren der verschiedenen Theile des Landes zeigte sich schon 
vielfach das Bestreben den Kampf gegen die Schwindsucht zu unternehmen und 
die Erbauung von Sanatorien anzubahnen; in den Städten Pressburg, Szegedin, 
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Grosswardein, Temesvär, Gran und noch in anderen Städten zeigte sich eine 
genug intensive Bewegung, aber keine führte zu irgend welchem praktischen Re- 
sultate, ohne Zweifel nur aus dem Grunde, weil es an dem Nachdruck fehlte, 
den ein einzelner nie, immer nur die Vereinigung Mehrerer einem Unternehmen 
verleihen kann. Die berufensten Vereinigungen zu diesem Zweck bilden nach 
meiner Meinung die Aerztevereine der Provinz, und ich glaube es wäre eine 
Verfügung von grosser Tragweite, wenn unser Verein an dieselben 
Aufrufe ergehen liesse zur Bildung von Tuberkulose-Sectionen in 
ihrem Schoosse. 

Wie wichtige und nach meiner Ueberzeugung dankbare Aufgaben dieser 
Sectionen harren, dafür gestatte man mir nur die Erwähnung eines Umstandes. 
Es ist auffallend, dass in Ungarn die Lungenschwindsucht ihre Verheerungen in 
ausgedehntestem Maasse unter der Bevölkerung der reichen ungarischen Comitate 
anrichtet; die Comitate Borsöd, Bekes, Csanäd, Csongräd, Györ, Heves, Jäsz.-K.- 
Szolnok, Komärom, Pozsony Somogy sind am härtesten betroffen. Aus einer 
Uebersicht, die auf meine persönlichen Erfahrungen langer Jahre zurückreicht, 
folgere ich, dass dort mehrere Generationen einzelner Familien der Tuberkulose 
zum Opfer fallen. Bis auf den heutigen Tag weiss Niemand, warum? Aber die 
Erwägung der Umstände lässt mich nieht zweifeln, dass in dem Zustandebringen 
dieser gehäuften Tuberkulosetodesfällen das Zusammenleben und Zusammenwohnen, 
wahrscheinlich die infieirteWohnung und die infieirten Gebrauchsgegenstände 
die wichtigsten Factoren bilden, und es wäre möglich, dass die an Ort und Stelle 
durch einen Sachverständigen vorgenommene Untersuchung den näheren Ort der 
Infeetionsquelle entdecken würde, und durch die Desinfieirung desselben zahl- 
reiche, sonst dem sicheren Tode geweihte Existenzen retten könnte. 

Diese Sectionen der Provinzvereine könnten gemeinschaftlich mit dem Buda- 
pester Sanatorium-Verein vorgehen, welcher auch die Gründung von Provinz- 
filialen in sein Programm aufgenommen hat, um mit Hülfe solchen Zusammen- 
wirkens die Erbauung von Provinzsanatorien auf geeigneten Plätzen zu er- 
reichen. Diese Vereine wären auch dazu berufen, die Prineipien der Vertheidi- 
gung gegen die Tuberkulose, die richtigen Begriffe über die geeigneten Maassnahmen 
und deren Ausführung in immer weiteren Schichten der Bevölkerung zu verbreiten. 

Die richtige und erfolgreiche Durchführung dieser auf die Bekämpfung der 
Tuberkulose gerichteten, umfassenden Action würde überall durch den persön- 
lichen Verkehr der maassgebenden Factoren auf das eindringlichste unter- 
stützt. Und der Umstand, dass sich in Ungarn heute die Regierung, die Be- 
hörden, Aerzte und die Presse consequent mit der Frage der Bekämpfung der 
Tuberkulose befassen, dass sich als Zeichen der humanitären Opferfreudigkeit der 
Gesellschaft in der Budapeszter Gemarkung ein Sanatorium in grossem Style er- 
hebt; all’ dies zeigt, dass heute auch bei uns die Zeit gekommen ist, in der 
durch den persönlichen Verkehr grosser Nutzen zu gewärtigen wäre. 

Es ist daher meine Ansicht, dass es von grosser Bedeutung wäre, wenn 
der Aerzteverein in geeigneter Zeit die Zusammenkunft der sich für unsere 











Der Tubereulose-Congress in London und unsere Aufgaben im Kampfe etc. 295 


Sache Interessirenden mit seinem gewichtigen Einfluss unterstützen würde, sei 
der Name dieser Versammlung Congress oder Conferenz. 

Die hier erwähnten Maassnahmen bilden nach meiner bescheidenen Ansicht 
die Aufgabe der Gesellschaft der Aerzte. Hingegen ist es die Aufgabe der ärzt- 
lichen Schulen, sich einer intensiven Pflege der Pathologie und der 
Therapie der Lungenschwindsucht in erster Reihe auf dem Gebiete 
des Unterrichtes zu befleissigen; dies erfordern die Fortschritte in der 
Diagnostik der Lungentubereulose und der Entwicklungsgang der Therapie. In 
Schulen, Erziehungsanstalten, Kasernen und Gefängnissen skann die präventive 
Wirksamkeit des Arztes segenbringend werden, wenn er die Krankheit eines 
Insassen frühzeitig diagnostieirt, durch den vielleicht am nächsten Tag schon 
mehrere seiner Gefährten infieirt sein würden. Es ist aber auch die Aufgabe der 
Schule, sich mit der Vervollkommnung der Therapie zu befassen, hierzu sind 
Gelegenheit und Mittel nothwendig. Die ärztliche Facultät der Budapester 
Universität hat schon im Jahre 1890 an das Ministerium für Unterrichtswesen 
eine Eingabe gerichtet, in der sie zu diesem Zwecke um Errichtung einer mit 
den Kliniken in Verbindung stehenden Abtheilung für Phthisiskranke ersucht. 
Die Erfüllung dieser Bitte läge im Interesse des Gemeinwohles, bis nun aber ist 
sie noch nicht verwirklicht. 

In das Gebiet der Schule gehört in erster Reihe die Errichtung eines 
Tuberculose-Museums, von dessen hervorragend unterrichtlicher Bedeutung 
sich auf dem Londoner Üongress Jedermann überzeugen konnte. 

Endlich hoffen wir mit Zuversicht, dass an der Lösung der sowohl in 
medieinischer wie staatsöconomischer Hinsicht hochwichtigen Frage, die das Ver- 
hältniss der menschlichen zur Rindertuberceulose betrifft, unsere medi- 
einischen und veterinären Hochschulen auch theilnehmen werden. 

Was die Aufgaben der Regierung und der Behörden anbelangt, so 
sind darüber die Akten so ziemlich geschlossen und es wird anerkannt, dass die 
durch Jahrhunderte ohne Gegenwehr zur riesenhafter Verbreitung gelangte Tuber- 
culose auf den heutigen Staat ungeheure Lasten und Aufgaben wälzt. Es ist 
bereits heutzutage ausser Frage gestellt, dass abgesehen von den allgemein 
hygienischen Maassnahmen, noch ganz specielle Verfügungen gegen die Tuberculose 
benöthigt werden: wie z. B. die speciellen statistischen Aufnahmen, die Ermittelung 
besonders heimgesuchter Gegenden und Häuser, die Regelung der Anmeldungen 
und der Desinfection und alles dessen, was dem Weiterschreiten der Infeetion 
Schranken setzen kann. Zu diesem Zwecke sollte die Verfügung getroffen werden, 
dass auf mehreren Punkten des Landes gut eingerichtete bakteriologische 
Laboratorien dem Publicum und den Aerzten zur Verfügung ständen. 

Des Staates und der Communalbehörden Pflicht bildet es, für die Aufnahme 
unbemittelter Schwerkranken geeignete Spitäler und für die Leichterkrankten 
Ambulatorien und Dispensatorien in genügender Zahl zu errichten und die Staats- 
regierung soll mit moralischer, legislatorischer und, wo es nöthig ist, auch 
finanzieller Hilfe jene, auch schon bei uns in Fluss gerathene sociale Bewegung, 
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welche dem Vertheidigungskampfe der Bevölkerung gegen die Seuche durch Auf- 
klärung und Belehrung des Volkes, durch Erbauung von Volkssanatorien Vorschub 
leistet, unterstützen. 

Ich bin mir, verehrte Gesellschaft, dessen vollkommen bewusst, dass die 
in diesem Programm aufgezählten Verfügungen, sowie die erwünschte harmonische 
Thätigkeit sämmtlicher Faktoren, nur mit einer wohldurchdachten, ausdauernden 
Anspannung der Kräfte, und mit bedeutender Inanspruchnahme der allgemeinen 
Wohlthätigkeit und der Staatskassen ins Leben zu rufen sind. Aber wenn wir 
uns den ungeheuren Menschenverlust und die nationalökonomischen Schäden, die 
Leiden und den herzzerreissenden Jammer, den die Tuberculose bei uns verur- 
sacht, vor Augen halten, dann kann ich nicht mit meiner Ueberzeugung zurück- 
halten ‚dass es in Ungarn die Pflicht der Gesellschaft, des ärztlichen Vereines und 
die Pflicht des Staates ist, dasselbe zu thun, was nicht nur die grossen europä- 
ischen und amerikanischen grossen Staaten, sondern auch weit kleinere als Ungarn 
zur Einschränkung und Ausrottung der Tuberculose geleistet haben. 

Und dass von Seiten unserer Regierung diese Unterstützung nicht ausbleiben 
wird, dessen versichern uns nicht nur die unwandelbar fortschrittliche Richtung in der 
Führnng des ungarischen Staates, sondern auch die vor unseren Augen stehenden 
Thatsachen. Unser erstes grosses Sanatorium hätten wir trotz der regen Wohlthätig- 
keit des grossen Publikums nicht zu Stande bringen können, wenn die Be- 
strebungen des Sanaloriumvereines nicht mit starker Hand vom Staate unter- 
stützt worden wären. Das Ministerium des Innern liess schon bisher auch den 
Behörden populäre Werke zwecks Vertheilung zuschicken. Die einzelnen Herren 
Minister erliessen in ihrem Wirkungskreise heilsame Verordnungen, und nach 
keiner Richtung hin offenbarte sich das aufgeklärte und humane Vorgehen unserer 
Regierung prägnanter, als in demjenigen zur Bekämpfung des Trachoms. Das 
Trachom ist unzweifelhaft ein schweres Unglück für das Land, es gefährdet den 
edelsten Sinn, das Sehvermögen von 36 000 Menschen, und von all den huma- 
nitären Verfügungen unserer Regierung ist es die hervorragendste, dass zur Be- 
kämpfung dieses Unglücks im Lande 13 Trachomspitäler errichtet worden sind, 
42 salarirte Aerzte sich mit der Heilung desselben befassen, dass in den haupt- 
städtischen Spitälern eine Trachomabtheilung zur Verfügung gestellt wurde, deren 
Leiter den Trachomärzten unentgeltliche Curse hält, die Regierung einen Preis 
ausschrieb für das Studium der Aetiologie und Therapie dieser Krankheit nud 
dass ein besonderes Organ der Regierung mit der Aufsicht der Trachoman- 
gelegenheit betraut ist. Und kann man zweifeln, dass wenn im Inter- 
esse der 30—40 000 an Trachom erkrankten Menschen von der Regierung so 
weitgreifende, warmherzige Verfügungen getroffen sind, nun Aehnliches geschehe, 
zur Abwehr oder wenigstens Einschränkung eines solchen, das ganze Land be- 
treffenden Unglückes wie die Tubereulose, die jährlich in unserem Vaterlande 
hunderttausende Einwohner trifft und 60—70 000 Menschenleben fordert?! 

Und ebenso wird Alles vollbracht werden — wir zweifeln nicht daran — 
was in dieser grossen Sache die Aufgabe der Aerzte bildet. 
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Wir Aerzte sind es, vor deren Augen sich die dramatischen Situationen 
von ihrem ersten Beginn entrollen, welche in ungezählten Familien platzgreifen, 
sobald eines ihrer jugendlichen Mitglieder durch diese unerbittliche Krankheit er- 
griffen wird, und fortspinnen bis zur Tragödie, in der das Trauerkleid zum Vor- 
schein kommt. Wir begegnen ihnen an jedem Tage, und nach Hunderttausenden 
starren sie uns aus den statistischen Columnen entgegen, und obwohl wir Alle 
wissen, wie viel der Kämpfe, wie viel Opfer an Zeit und Mühe und wie viel auch 
der Enttäuschungen in unserem humanitären Streben unser warten, die ärztliche 
Laufbahn rechnet mit diesen Bitternissen, Herz und Geist des Arztes ist gegen 
diese gestählt, und wenn wir mitunter mit bangen Gefühlen denselben entgegen- 
sehen, so erwärmt und kräftigt uns der Ausblick auf das zu erreichende hehre, 
grossartige Ziel. 

Niemand kann heute noch voraussehen, um wie viel die Behandlung der 
Lungenschwindsucht an Sicherheit in der nächsten Zukunft gewinnen wird, 
aber wenn wir auch nur so viel erreichen, als sich mit den heutigen Mitteln er- 
reichen lässt, wenn wir unserem ungarischen Vaterlande nur so viel bieten 
können, wie es im Verlaufe kurzer 20 Jahre die staatlichen Verfügungen und 
die Aerzte Deutschlands durch die Eindämmung der Verbreitung der Tubereulose 
und Verminderung der Mortalität um mehr als 30 pÜt. in ihrem Vaterlande zu 
Wege gebracht haben, so hat damit unsere ärztliche Körperschaft und der zur 
Richtung und Leitung derselben berufene Budapester königliche ärztliche Verein 
einen Dienst geleistet, auf den wir für immer mit Beruhigung und gehobenem Be- 
wusstsein zurückblicken können. 

Unter dem ausschlaggebenden Einfluss dieses Vereines wurden die segens- 
vollen Verfügungen gegen das Puerperalfieber und gegen die Hundswuth bei uns 
ins Leben gerufen, die Sache, in der ich heute das Wort ergriff — dessen fühle 
ich mich sicher — die Angelegenheit der Lungenschwindsucht kann mit Zuver- 
sicht auf die maassgebende Unterstützung unseres Vereines rechnen. 
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bi sind bekanntlich in dieser Richtung zwei Hauptmomente diseutirt 
worden: für eine Reihe von Fällen Cardiospasmus als primärer Zustand 
(Meltzer), für eine zweite Reihe Atonie der musculären Antheile der Oeso- 
phaguswand mit nachträglicher Dehnung derselben und bloss secundärem Öardio- 
spasmus (Rosenheim). 

Nachdem schon Strümpell (1881) Beziehungen zwischen Oesophagismus 
und totaler spindelförmiger Erweiterung der Speiseröhre in Erwägung gezogen 
und Mikulicz (1882) die ätiologische Bedeutung der spastischen Stenose auf 
Grund ösophagoskopischer Befunde bestimmt ausgesprochen, nahm insbesondere 
Meltzer (1888) als Ursache derselben ein durch abnorme Contraction der 
Oardia oder durch Ausbleiben der beim Schluckakt normaler Weise erfolgenden 
Erweiterung der Cardia gegebenes Hinderniss an und berief sich auf die experi- 
mentellen Erfahrungen über den nervösen Mechanismus der Cardia. Uebrigens 
hätte schon die bei spindelförmiger Ektasie fast regelmässig zu findende starke 
Hypertrophie der Muscularis, vor allem der Ringfaserschicht, welch letztere selbst 
5 mm dick werden kann, auf ein primäres Hinderniss führen müssen. Während 
also noch Zenker und v. Ziemssen ausschliesslich die in der Leiche vor- 
gefundene Ektasie für die während des Lebens der Patienten beobachtete Dysphagie 
verantwortlich machen, erblickt die vorstehende Auffassung in der gleichmässigen 
Erweiterung der Speiseröhre auch bloss eine Stauungsektasie in Folge eines 
nervösen Verschlusses der Oardia während des Lebens. Viele seit 1888 publi- 
cirte einschlägige Fälle sind denn auch als nervöse in diesem Sinne erklärt worden, 
und es galt auch für mehr als wahrscheinlich, dass viele der früher mitgetheilten 
gleichfalls so zu deuten wären. 

Ueber die eigentliche Veranlassung, welche einen solchen Wegfall des 
Hemmungsimpulses auf die Cardia bewirkt, vermochte aber Meltzer selbst nur 
sehr wenig Positives anzuführen. Ferner besteht wohl ein Einwand Rosen- 
heim’s zu Recht, dass wenigstens erheblichere und verbreitete Ektasien der 
Speiseröhre oberhalb von anatomischen, gutartigen wie malignen, Strieturen nur 
verhältnissmässig selten sich entwickeln. Hemmungen, welche die Weiterbewegung 
der Massen von irgend einer Stelle des Oesophagus erfahren, bewirken, bei gut 
erhaltener Muskelkraft des Organs, zunächst bloss Regurgitation, aber nicht Er- 
weiterung. 
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Rosenheim nahm deshalb einen anderen Zusammenhang an. Er will die 
Möglichkeit, dass der spastische Cardiaverschluss, wenn er hartnäckig persistirt, 
schliesslich Ueberdehnung der Wand in dem höher gelegenen Abschnitt des Organs 
zuwege bringt, nicht völlig von der Hand weisen. Zumal wo die Muskelschicht 
des ausgedehnten Abschnittes hypertrophisch sei, wo sich jedoch unterhalb dieses 
eine anatomische Stenose nicht finde, habe jene Annahme Berechtigung (Fälle 
von Strümpell, Leichtenstern, zweite der Beobachtungen Rumpel’s). Für 
die meisten klinisch nicht seltenen leichteren oder mittelgradigen Erweiterungen 
der Speiseröhre mit Cardiospasmus aber erklärt er Atonie und Ektasie als das 
Primäre. Durch Reize, die von der Schleimhaut der ausgebuchteten Partie aus- 
gehen (welch’ letztere ja auch zumeist gröbere anatomische Veränderungen auf- 
weise), soll eine Neigung zu secundärem, krankhaftem Verschluss der Cardia her- 
vorgerufen und unterhalten werden. Schon vor Rosenheim hatte Netter die 
Möglichkeit der Entstehung einer Dilatation der Speiseröhre aus einfacher Atonie 
behauptet und durch Mittheilung einer Beobachtung plausibel zu machen versucht, 
in welcher ein wesentliches Hinderniss für die Sonde nicht bestand, sodass der 
betreffende Patient selbst ein sehr starkes Rohr unschwer in den Magen ein- 
zuführen im Stande war. Nach der Meinung Rosenheim’s würden viele der in 
der Literatur verzeichneten Fälle zu den auf Basis einer Atonie entstandenen 
Ektasien gehören, wenn auch in derselben leichte consecutive Spasmen bestanden. 

Eine in der k. k. Krankenanstalt Rudolfstiftung (Wien) von Prof. Paltauf 
gemachte Beobachtung, welche mir für die Bearbeitung der Oesophaguskrankheiten 
in Nothnagel’s Handbuch überlassen wurde, scheint mir nun geeignet, diesen 
Gegensatz, welcher sich in der Aetiologie der gleichmässigen Erweiterung der 
Speiseröhre geltend macht, auszugleichen. 

Der Fall ist folgender: 

B. M., 35 jähriger Kaufmann, aufgenommen am 29. November 1897 in die chirurgische 
Abtheilung des Prim. Doc. Dr. R. Frank, litt seit Jahren an „Magenbeschwerden“, häufigem 
„Erbrechen“, gleich nach den Mahlzeiten. Zweimal ist Blut in dem Regurgitirten enthalten ge- 
wesen. Seit 5 Wochen Verschlimmerung des Leidens. Pat. selbst hat das Gefühl, als ob die 
Speisen nie ganz in den Magen gelangen würden. Während des Lebens wurde die Diagnose 
nicht gestellt. Die Sondirung ergab freie Passage desOesophagus. Das Individuum war höchst- 
gradig abgemagert. 

Die Obduction (12. December 1897) wies neben starker Atrophie aller Organe granulare 
und conglomerirte Tuberculose der Lungen nach. Magen und Darm waren contıahirt, leer, 
nur das Colon enthielt wenige harte, geballte Skybala. 


Der Oesophagus war ganz ausserordentlich erweitert, sodass er als schlaffer 
Sack namentlich rechts die Pleura mediastinalis vorwölbte und fluctuirte. Der 
Pharynx, der Schlundtrichter, der Eingang in den Kehlkopf erschienen normal. 
Vom Rineknorpel abwärts jedoch war die Speiseröhre in einen länglichen Sack 
von etwa 7 cm innerer Weite verwandelt, dessen Axe dem normalen Oesophagus 
entsprach. Dieser Sack zeigte sich mit Flüssigkeit und reichlichen käsigen 
Bröckeln gefüllt Die Wand erschien mächtig verdickt, besonders die Ringfaser- 
schicht, welche weit über 1 mm diek war. Die Schleimhaut hatte ein weisslich 
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opakes Aussehen, wie macerirte Epidermis. Das Epithel zeigte stellenweise 
linsengrosse, platte Verdiekungen. Im ‘unteren Drittel fanden sich hanfkorn- bis 
linsengrosse, in Gruppen gestellte, kreisrunde Substanzverluste, welche, scharf 
begrenzt, von einem verdickten Epithelsaum umgeben waren und nur das Stratum 
epitheliale betrafen. Die Cardia erschien völlig normal, für den Finger durch- 
gängig, ohne Spur von Narben. 

Der linke N. vagus war platt, schlaff, die Bündel locker, im 
gefässreichen Bindegewebe deutlich erkennbar; ähnlich, wenn auch 
geringer, zeigten sich die Veränderungen im rechten N. vagus. Die 
mikroskopische Untersuchung des erhärteten Nerven an Querschnitten 
ergab beiderseits nur vereinzelte erhaltene Bündel normaler Nerven- 
fasern, mehr als die Hälfte schien zu fehlen. 

Die atrophische Beschaffenheit der beiden Vagi in diesem Falle ist unzweifel- 
haft eine derartige, dass man mit Rücksicht auf die Herrschaft, welche wenigstens 
auf die geordneten Contractionen des Oesophagus Nervenfasern üben, die sämmt- 
lich auf verschiedenen Wegen vom N. vagus abzweigen und weiter mit Rücksicht 
auf den Verlauf der die Cardia constringirenden und erweiternden Nerven gleich- 
falls in der Vagusbahn mit vollem Rechte hier von einer paralytischen 
Dilatation der Speiseröhre wird sprechen dürfen. Ich bin nun weit davon 
entfernt, zu glauben, dass in allen einschlägigen Beobachtungen sich eine gleiche 
Atrophie der Nn. vagi nachweisen lassen muss. Gerade in dem sicher hierher- 
gehörigen Falle Leichtenstern’s z.B. ist ausdrücklich hervorgehoben worden, 
dass die beiden Vagi und deren Rami oesophagei sich makroskopisch normal 
verhielten und auch mikroskopisch ein gewöhnliches Aussehen darboten. Dies 
hindert aber nicht, die gleichmässige Erweiterung des Oesophagus als eine irgend- 
wo in den zugehörigen verbreiteten peripheren und centralen nervösen Mechanis- 
men functionell oder grob anatomisch ausgelöste vagoparalytische 
Affeetion anzusehen. Es wird sich nach dieser Auffassung um eine gleich- 
zeitige Schädigung verschieden functionirender Vagusfasern handeln, 
soleher nämlich, deren Läsion den Wegfall des Hemmungseinflusses auf 
die Oardia beim Schluckakte, und anderen solcher, derer Läsion eine per- 
manente Schädigung des Tonus (des oberen Antheiles) der Speiseröhren- 
muskulatur zur Folge hat. 

Ich begründe diese Auffassung, abgesehen von dem vorstehend mitgetheilten, 
durch die Obduction gesicherten Falle, zunächst damit, dass ein experimentelles 
Paradigma für das soeben supponirte Krankheitsbild vorliegt und dass, 
was weit wichtiger ist, unter den motorischen Neurosen der Speiseröhre Fälle 
mit im Wesentlichen gleichen Symptomen (Cardiospasmus und Atonie des Schlund- 
rohrs) existiren, welche einen Uebergang bilden zur diffusen Dilatation des 
Oesophagus, und deren klinischer Deeursus dafür spricht, dass der Spasmus vom 
Anfang an dagewesen ist. ; 

Die Cardia befindet sich im gewöhnlichen Zustande mässig contrahirt. 
Löst man dieselbe (beim Kaninchen) aus jedem Zusammenhang mit dem Körper, 
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so zieht sich dieselbe nach den Beobachtungen Magendie’s, sowie Kronecker’s 
und seiner Schüler rythmisch längere Zeit zusammen. Auch ohne den Einfluss 
des Nervensystems kann sich also die Cardia contrahiren und contrahirt sich 
vielleicht erst recht. Und der dem Oesophagus eigenthümliche (neuro-) muscu- 
läre Apparat ist gleichfalls nach Trennung vom Vagus nicht sofort absolut er- 
lähmt: an einer exeidirten Hundespeiseröhre, welche, aufgeblasen, in feuchter 
Wärme gehalten wird, kann man noch langdauernde, lebhafte, wenn auch un- 
regelmässige Bewegungen sehen. Die geordneten Oontractionen des Oesophagus stehen 
jedenfalls nnter der Herrschaft von Nervenfasern, die sich auf verschiedenen 
Bahnen vom N. vagus abzweigen. Nach Durchtrennung dieser Nervenverbindungen 
im lebenden Thiere tritt jedoch bloss im oberen Abschnitt des Speiserohrs per- 
manente Erschlaffung ein. Von dem untersten hat A. Bernard zuerst bemerkt, 
dass derselbe unmittelbar nach Durchschneidung der Nn. vagi am Halse in einen 
Zustand krampfhafter Contraction gerathe, welche manchmal mehrere Tage andauert. 
Die Unmöglichkeit und die Erschwerung des Hinabgelangens von Speisen in den 
Magen nach doppelseitiger Vagussection beruht also nicht sowohl auf vollstän- 
diger und allgemeiner Erschlaffung der Speiseröhrenmusculatur, als vielmehr auf 
krampfhaftem Gardiaverschluss. Schiff und Chauveau haben Bernard’s An- 
gaben bestätigt. Und zuletzt haben auch noch Kronecker und Meltzer ge- 
sehen, dass die Cardia im lebenden Thiere nach Durchschneidung der Vagi in 
Contraction verharrt. Goltz, welcher Contractionen am Oesophagus (des Frosches) 
eintreten gesehen hatte, nicht bloss nach Section der Vagi, sondern auch nach 
Zerstörung der Medulla oblongata, nach Reizung der Unterleibseingeweide, des 
centralen Endes des N. ischiadieus, dachte sich, dass normaler Weise vom Kopf- 
mark durch die Vagi hindurch zum Oesophagus dauernd ein Hemmungsimpuls 
geschickt wird, der die Eigencontractionen der Speiseröhre zügelt. Wenn auch 
Goltz selbst nachher diese Erklärung aufgegeben hat, werden wir doch umso- 
mehr dabei stehen bleiben müssen, als weitere experimentelle Erfahrungen von 
Kroneceker und Meltzer dieselbe zu erhärten geeignet sind. Die letztgenannten 
Forscher haben nämlich (bei Kaninchen) gefunden, dass zu Beginn jedes Schluck- 
actes die Cardia erschlafft, eröffnet wird: ihr normaler Tonus wird gehemmt. 
Man kann auch sehen, wie nach jedem Schluckaect auf jede Contraction des un- 
teren Abschnitts des Oesophagus eine Contraction der Cardia folgt, die viel 
stärker ist, als der tonische Zustand vor dem Schlucken. Kronecker und 
Opchenkowski berichten ferner, dass je nach der Frequenz der Reize und 
der Intensität des Inductionsstroms bei Reizung der Vagi sowohl Erschlaffung 
wie Öontraction der Cardia zu erzielen ist. Es ist ihnen selbst gelungen, ver- 
schiedene Aestchen des Vagus zu sondern, und von der einen Fasercategorie 
immer Erschlaffung, von der anderen Contraction der Cardia zu bewirken. Langley 
demonstrirte den hemmenden Einfluss der Vagusreizung auf den Tonus des 
Sphineter cardiae und die Museulatur des angrenzenden Speiseröhrenabschnittes 
durch folgenden Versuch: Mit dem Öesophagus (eines Kaninchens) wird ein 
verticales Glasrohr verbunden, in welchem sich eine Wassersäule von 15—20cm 
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Höhe befindet. Das Thier ist curarisirt und atropinisirt, die beiden Vagi sind 
durchschnitten. Wird jetzt der Vagus gereizt, so öffnet sich der Sphincter und 
die Flüssigkeit rinnt in den Magen hinein. Wenn es gelingt, Versuchsthiere nach 
Durchtrennung der Vagi unter Erhaltung eines Recurrens zwei bis drei Wochen 
am Leben zu erhalten, bleiben, wie Krehl nachgewiesen, die Lungen unversehrt, 
und die Thiere erliegen der Inanition. Schliesslich ist nämlich die Oesophagus- 
musculatur auch im unteren Abschnitt gelähmt. Es wird nun zwar ein Theil 
der Speisen durch die erschlaffte Cardia beim Schluckact hindurchgeworfen, das 
vollständige Wegfallen der Contractionen des Oesophagus und das Fehlen der 
„Stellung“ der Speiseröhre für das Gleiten des Bissens führt aber auch dann noch 
zur Ueberfüllung des Oesophagus mit Nahrungsstoffen. Unter diesen Bedingungen 
fand. Krehl ausgesprochene Ectasie. 

Man wird zugeben müssen, dass diese T'hierversuche das Vorbild aufgestellt 
haben für ein pathologisches Syndrom, bestehend aus Cardiospasmus und 
Schwäche der Musculatur des oberen Oesophagus, und dass dieselben gewisser- 
maassen verschiedene Etapen darstellen einer Entwickelung von diffuser Ektasie 
des Schlundes aus jenem Syndrom. 

Es giebt aber auch klinisch genau verfolgbare motorische Neurosen des 
Oesophagus, deren Charakteristicum mässige Brweiterung der Speiseröhre mit 
gleichzeitigem Cardiospasmus mittleren Grades bildet. 

So kenne ich einen constitutionellen Neurastheniker mit Splanchnoptose, 
welcher 1894 durch einen Todes- und einen schweren Krankheitsfall in seiner 
Familie stark deprimirende Affekte erlitt. Er stellte sich mir damals vor, „weil 
er öfter nicht gut schlucken könne“; oben gleite der Bissen ganz leicht, aber 
unmittelbar über dem Magen bleibe er stecken. Später ging plötzlich auch 
Flüssiges schlecht oder gar nicht durch. Der Patient wurde sehr ängstlich, 
wollte wegen der häufigen Misserfolge nicht selbst essen, magerte sichtlich ab 
und verlangte dringend die Sondirung. Die Bougie stiess nun häufig, immer un- 
gefähr 38 cm hinter den Zähnen auf ein Hinderniss, an dieser Stelle blieb das 
Instrument eine Weile festgeschnürt, nach kurzem Warten ging es gewöhnlich 
weiter in den Magen. Immer war der Krampf zu überwinden, aber ganz frei 
passirte die Sonde niemals. Eine Besserung des Schluckens wurde 1894 durch 
fortgesetzte Bougierung nicht erzielt, die Deglutitionsstörung nahm eher zu. Seit 
Anfang 1895 kam es zu häufigem Regurgitiren, und zwar nicht bloss unmittelbar 
nach Schluckversuchen, sondern oft selbst Stunden später, am Morgen des 
nächsten Tages. Das früher beobachtete zeitweilige Nachlassen der Schluck- 
behinderung cessirte, es stellte sich mehr das Bild einer gleichmässig bestehenden 
tiefsitzenden Stenose her. Die vorher bestandenen Druckschmerzen schwanden 
völlig. Dem Patienten fiel zuerst die grosse Menge des Regurgitirten auf, und 
ich selbst vermochte mich in der Folge zu überzeugen, dass oberhalb der Strietur, 
5—6 Stunden nach Genuss von Flüssigkeiten, z. B. von Milch, 150—200 ecm 
unzersetzt liegen geblieben waren und hochgehebert werden konnten. Der Patient 
gerieth in einen sehr tristen psychischen Zustand, weleher Monate anhielt. Meinem 
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Rathe, sich in einer Anstalt behandeln zu lassen, folgte der Patient nicht, liess sich 
vielmehr auf allerhand naturheilkünstlerische Proceduren ein, — begann aber 
schliesslich, wie er behauptet, plötzlich wieder leicht zu schlingen. Jetzt spürt 
er nur manchmal noch einen Druck beim Schlucken, regurgitirt nie, sieht sehr 
gut genährt aus. Seit 1896 geht jede dicke Sonde leicht durch. Gegenwärtig 
weigert er sich absolut, nochmals eine Bougie einführen zu lassen und will auch 
vom Öesophagoscopiren nichts wissen. 

Noch in einem zweiten Falle, bei einer hysterischen Dame, die seit vielen 
Jahren intermittirend an spastischer Cardiastrietur litt, vermochte ich das Sta- 
gpiren verhältnissmässig grosser Flüssigkeitsmengen (bis weit über 150 ccm) ober- 
halb der Cardia zu constatiren. Endlich giebt es „nervöse“ Individuen, welche 
ganz gut schlingen können, wenn sie es ernstlich wollen, welche aber an länger 
dauernden Attacken leiden, während derer ziemlich reichliche Massen wässerig- 
schleimiger, weder Salzsäure noch Pepsin enthaltender Flüssigkeit regurgitirt 
werden. ‘Es handelt sich um die vereinigten Secrete der Mundrachenhöhle und 
der Speiseröhre, welche offenbar wegen krampfhhaften Verschlusses der Cardia in 
dem atonischen Oesophagus sich in grösserer Menge ansammeln und dann erst 
ausgestossen werden („oesophageales Erbrechen“). In allen diesen Fällen beweist 
es der klinische Verlauf, dass der Cardiospasmus nicht etwas ÜConsecutives, 
Secundäres ist. 

Die Aufhellung der gleichmässigen (spindelförmigen) Ektasie der Speise- 
röhre als (vago-) paralytische Dilatation vereinigt, wie man sieht, die beiden 
vorhandenen aetiologischen Anschauungsweisen. Sie behebt den berechtigten Ein- 
wand gegen die Darstellung Meltzer’s, welcher ausschliesslich den Wegfall des 
Hemmunsgseinflusses auf die Oardia und diesen ohne Angabe der nächsten Gründe 
betont, und eine von unten nach oben fortschreitende Erweiterung als selbstver- 
ständliche anatomische Erscheinung bezeichnet. Unsere Auffassung erklärt aus 
physiologischen Thatsachen, wie unter diesen pathologischen Bedingungen immer 
zwei Momente zusammentreffen: 1. Jener Wegfall des Hemmungseinflusses auf 
die Cardia und 2. die gleichzeitige permanente Verminderung des Tonus eines Theiles 
der Speiseröhrenmuseulatur. Auch wird durch dieselbe der Widerspruch beseitigt, 
in welchen sich Rosenheim’& Behauptung, dass Atonie und Ektasie das Primäre, 
Neigung zu krampfhaftem Verschlusse der Cardia etwas Secundäres sei, zur 
klinischen Beobachtung stellt, die immer wieder das Vorhandensein des Cardio- 
spasmus von Anfang an beweist. Endlich wird auf diese Weise verständlich, wie 
in einem gewissen Stadium des Deeursus die spastische Strietur nicht mehr vor- 
handen, beziehungsweise nicht mehr nachweisbar zu sein braucht. 
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D: adenoiden Vegetationen, welche als „krankhafte Abweichungen“, wie 
Wilhelm Meyer in seiner bekannten, 1873 erschienenen Arbeit (Archiv für 
Ohrenheilkunde, N. F., 1. Bd., S. 240) sich ausdrückt, schon von Türk, Seme- 
leder, Voltolini, Loewenberg erkannt und beschrieben worden waren, gelangten 
erst durch die genannte Veröffentlichung Meyer’s zu der ihnen zukommenden 
Bedeutung. Es waren 15 Jahre bereits vergangen, seitdem „Uzermak mit dem 
Rhinoskop das helle Licht der Wissenschaft in das bis dahin dunkle Cavum 
pharyngonasale“ hineingeworfen hatte und nun in diesen „adenoiden Vegetationen“ 
die Ursache vieler schwerer Störungen erkannt wurde. Nicht allein schwere 
Störungen des Gehörorgans fanden durch sie die Erklärung ihrer Aetiologie, 
sondern auch Sprachstörungen, Athembeschwerden und gewisse Veränderungen im 
Gesicht des Patienten, welche diesem den Ausdruck mangelhaften Fassungs- 
vermögens, geistiger Minderwerthigkeit und Stupidität geben. 

Es ist leicht verständlich, dass sich Gebilden, die für die Pathologie von 
so grosser Bedeutung sich erwiesen, sehr bald ein intensiveres Interesse zuwandte, 
das, wenn es auch von mancher Seite schon als über das Maass hinausgehend an- 
gesehen wird, bis heutigen Tages noch immer rege erhalten ist. Im Kapitel von 
der Bedeutung der behinderten Nasenathmung, das durch Voltolini und 
B. Fränkel zuerst weitgehendste Bearbeitung mit interessanten Ausblicken in 
die specielle Pathologie gefunden hat, lenken die adenoiden Wucherungen die 
Aufmerksamkeit auf sich durch ihnen anhaftende, ganz besondere Kigenthümlich- 
keiten. Sie sind zunächst die am frühesten in die Erscheinung tretenden und, 
abgesehen von acuten, schnell vorübergehenden Erkrankungen der Nasenschleim- 
schleimhaut, auch die am häufigsten im kindlichen Alter vorkommenden 
Störungen der Nasenathmung. 

Die statistischen Berichte über die Häufigkeit dieser Krankheit waren 
anfangs sehr verschieden je nach dem Orte, aus welchem sie stammten, sodass 
es fast den Eindruck machte, als stünden die adenoiden Vegetationen und 
klimatischen Verhältnisse in einem gewissen Zusammenhang. Semon meint 
(Mackenzie-Semon, Krankheiten des Halses und der Nase. Berlin 1880), dass 
London besonders reich an derartigen Erkrankungen sei, eine Ansicht, die 
übrigens insofern allgemein getheilt wurde, als man überhaupt in Gegenden, in 
der Nähe des Meeres viel häufiger als im Binnenlande, die adenoiden Vegetationen 
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antraf. Die meisten Beobachter begegnen sich heut in der Ansicht, dass diese 
Krankheit überall zu finden ist und zwar in wenig verschiedener Häufigkeit. 

Was das Alter anbelangt, so meint man und die Statistik bestätigt diese 
Ansicht, dass diese Wucherungen nach dem 15. Lebensjahre kaum mehr auftreten 
und die in diesem Lebensalter noch vorhandenen die Tendenz zur spontanen 
Schrumpfung zeigen. Neben den Angaben, dass sie schon bei Neugeborenen 
constatirt worden seien, die vielfach angezweifelt werden, werden diejenigen, wo- 
nach sie garnicht selten im ersten Lebensjahre vorkommen, allgemein bestätigt. Man 
kann eine Erklärung für diese verschiedenen Ansichten vielleicht darin finden, 
dass die Wucherungen bei Neugeborenen noch sehr geringfügig sind und zunächst 
keinerlei Störungen erzeugen. Erst wenn das Kind älter geworden, treten diese 
mehr in die Erscheinung, ohne dass man aber ein Urtheil darüber gewinnen kann, 
wann die Wucherungen in ihrer Entwickelung begonnen haben. So mag auch 
die Annahme, dass erst im schulpflichtigen Alter diese Störungen am meisten 
auftreten, darauf beruhen, dass die Aufmerksamkeit der Lehrer, die ärztlicher- 
seits geweckt worden ist, rege ist, und diese die Krankheit diagnostieiren, die 
den Eltern an ihren Kindern ganz entgangen war. Bei der modernen Art des 
Verkehrs zwischen Familie und Arzt, wo die Einrichtung der Familien- und 
Hausärzte immer mehr verschwindet und für die unteren Stände der Kassenarzt, 
der nach Bedarf und für die besseren Stände der Specialarzt, der nach Belieben 
eonsultirt wird, die Vertreter der ärztlichen Berathung und Beaufsichtigung bilden, 
können in der That derartige Störungen, wie sie durch die adenoiden Wuche- 
rungen hervorgerufen werden, lange Zeit unbeachtet bleiben. Sie werden, wie es 
so häufig geschieht, auf das Oonto der Erkältungskrankheiten gesetzt. „Das Kind 
erkältet sich leicht, es bekommt immer gleich den Schnupfen.“ Damit ist die 
Angelegenheit erledigt. Aber auch bei Erwachsenen kommen noch adenoide 
Vegetationen zur Beobachtung. Man findet sie nur bei Gelegenheit einer noth- 
wendigen Rhinoscopia posterior wegen Deviatio septi oder Muschelschwellungen 
und dergl. Eine Verlegung der Ohoanen, die beim Erwachsenen grosse Oefl- 
nungen bilden, wird durch adenoide Vegetationen im Ganzen und sehr selten be- 
wirkt, so dass auch nur sehr selten die Aufmerksamkeit auf die letzteren ge- 
richtet wird. 

Dass die adenoiden Vegetationen grade im kindlichen Alter schon vorkommen 
und zwar ganz besonders häufig, wird auch damit motivirt, dass durch gewisse 
Anlagen eine Praedisposition geschaffen sei, ja dass geradezu eine erbliche An- 
lage vorhanden sei. Diese Annahme kann ich nicht für unberechtigt erklären, 
wenn ich mir vergegenwärtige, dass ich eine ganze Reihe von Familien beob- 
achten konnte, in denen durch mehrere Generationen der den mit adenoiden 
Wucherungen Behafteten eigenthümliche Gesichtstypus vorgefunden wird, eine Be-: 
obachtung, die ich auch bei Semön und Loewenberg erwähnt finde. Danach 
wäre auch die Bemerkung M. Schmidt’s zu verstehen, dass Dolichocephalie zu 
adenoiden Vegetationen disponire. Man kann sich diese „Anlage“ in der Weise 
vorstellen, dass bei den Dolichocephalen, oder in den Familien mit dem eigen- 
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thümlichen Gesichtstypus des Nasenrachenraum im sagittalen Durchmesser ange- 
boren verlängert ist, so dass für die eventuelle starke Entwickelung und Wuche- 
rung der Rachenmandel viel Platz frei ist. Oder man nimmt an, was mir plau- 
sibler erscheint, dass die adenoiden Wucherungen, die sich bei einem Urahnen 
entwickelt haben, bei diesem eine Gesichtsveränderung hervorgerufen haben, die 
den späteren Geschlechtern eigenthümlich geblieben ist und diese dann doppelte 
Prädisposition bewirkt: sowohl in der vorher erwähnten, dass im weiten Nasen- 
rachenraum der Wucherung der Tonsille Platz gegeben ist, wie auch dass die 
beim Urahn vorhandene Disposition für Wucherungen sich auf die Nachkommen 
fortgeerbt hat. 

Einen anderen Beweis, der dafür spricht, dass die adenoiden Vegetationen 
eine besonders dem kindlichen Alter eigenthümliche Krankheit sind, müssen wir 
dann noch darin finden, dass man diese mit der Serophulose völlig identifieirt 
oder als eine specielle Art der Scerophulose aufgefasst hat. Und in der That 
lässt die rein äusserliche Beobachtung der kleinen Patienten eine grosse Achn- 
lichkeit beider Krankheiten unverkennbar und unabweisbar erscheinen: Die chro- 
nische Rhinitis mit reichlicher Absonderung einer dünnen, ätzenden Flüssigkeit, 
welche die Haut der Öberlippe entzündet und die Lippe selbst anschwellen lässt 
— die phlyktänulöse Öonjunetivitis — die Infiltration der submaxillaren Drüsen — die 
hypertrophischen Gaumenmandeln sind ebenso Begleiterscheinungen der Scerophu- 
lose wie der adenoiden Wucherungen und es ist wohl zu verstehen, dass eine 
Bezeichnung für beide Krankheitszustände gesetzt worden und von autoritativer 
Seite, ich nenne Semon und Trautmann eine Identität beider Krankheiten an- 
genommen worden ist. Noch neuerdings finden wir diese Ansicht vertreten, wenn 
Gallois (la scrofule et les infecetions Adenoidiennes. Paris 1900. p. 148) sagt: 
la plupart des auteurs r&cents (Lermoyez, Cuvillier) admettent, ä l’exemple 
de Loewenberg, que les adönoides sont frequentes chez les sujets Iymphatiques. 
C’est lä une constatation, qui n’est pas pour me deplaire. 

Auch Bernhard Fraenkel erkennt an, dass die grosse Aehnlichkeit 
beider Zustände und ihr häufiges Zusammentreffen ausserordentlich bemerkens- 
werth ist; aber er meint doch, dass man daraus noch nicht eine völlige Identität 
schliessen könne. 

Andererseits lesen wir bei Gottstein und Kaiser in Heymann’s Hand- 
buch der Laryngologie und Rhinologie S. 506, dass allgemeine Ernährungsstö- 
rungen keine bedeutende Rolle bei der Entwicklung der adenoiden Wucherungen 
spielen, so dass man sie gar nicht selten „bei ganz kräftig entwickelten Kindern“ 
findet und nicht nur im Proletariat, sondern auch in den wohlhabenden Gesell- 
schaftsklassen. 

Schliesslich finden wir in der Literatur auch die Ansicht ausgesprochen, 
dass das häufige Zusammentreffen der Serophulose und der adenoiden Wucherungen 
derartig in einem ursächlichen Zusammenhange stehen, dass die letzteren die 
Ursache der ersteren sind, eine Auffassung, die ich nicht theile, aber doch für 
möglich halte. 
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Es lässt sich nicht leugnen, dass die adenoiden Wucherungen in allen Ge- 
sellschaltskreisen vorkommen; es lässt sich auch nicht leugnen, dass durch sie, 
wie ich selbst dies oben schon erwähnt habe, Stauungen in der Bluteireulation 
in der Nase hervorgerufen werden, die Schwellung der unteren Muscheln, chronische 
Rhinitis und weiterhin chronische Conjunctivitis bewirken, dass ausserdem, da 
bei gehinderter Nasenathmung die Filtration und Erneuerung der Einathmungs- 
luft ausgeschaltet ist, aber auch Infectionen der verschiedensten Art Thür und 
Thor geöffnet ist. Nicht allein, dass auf diese Weise ein Symptomencomplex 
ähnlich dem der Scrophulose [estgestellt werden kann, kann auf diesem Wege 
auch wirkliche Serophulose erzeugt werden, namentlich wenn wir bei der nahen 
Verwandtschaft dieser Krankheit mit der Tuberculose auf die kaum zu bestreitende 
Einführung der Tuberkelbacillen durch den Mund resp. die Tonsillen recurriren. 
Wie vorzüglich geeignet dieser Weg für die mannigfachsten Infeetionen ist, hat 
Bloch in seinem Buche: „Ueber die Pathologie und Therapie der Mundath- 
mung“ und zuletzt speciell bei der Erklärung der Entstehung der Polyarthritis 
rheumatica uns gelehrt. Ebenso habe ich in den beiden Abhandlungen über die 
Inhalationstherapie (Lehrbuch der allgem. Therapie von Samuel und Eulenburg 
und Lehrbuch der phys. Therapie von Goldscheider und Jacob) die Anschau- 
ungen über die Infectionsgefahr der Mundathmung ausführlich besprochen und 
komme dabei zu demselben Resultate. 

Wenn ich somit die Entstehung der Serophulose ebenso gut wie der Tuber- 
culose und anderer Infeetionskrankheiten durch das Vorhandensein von adenoiden 
Wucherungen als erleichtert betrachte, ja sogar als von ihnen verursacht mir 
denken kann, so möchte ich mich aber doch nicht auch zu der Ansicht bekennen, 
dass adenoide Vegetationen „ganz kräftig entwickelte“ Kinder befallen. In dieser 
Beziehung meine ich, dass entweder die Familiendisposition vorhanden sein muss, 
von der ich vorher bereits gesprochen habe, oder dass Infeetionskrankheiten mit 
schädigenden und schwächenden Einflüssen auch im Nasenrachenraum vorher- 
gegangen sein müssen, wie wir ja auch nach Masern, Scharlach sehr oft die 
Entstehung adenoider Wucherungen zu constatiren Gelegenheit haben. Und was 
schliesslich noch einmal die Tubereulose anlangt, so sind die Wechselbeziehungen 
zwischen diesen beiden Krankheiten und namentlich ihre Folge und Begleiter- 
scheinungen so zahlreich, dass ich es wohl verstehen kann, dass man die adeno- 
iden Wucherungen als Theilerscheinung der Hyperplasie des Waldeyer’schen 
Iymphatischen Rachenrings ganz in das Bereich der Scerophulose gezogen hat. 
Als Resultat der bisherigen Betrachtungen ergiebt sich, dass ebensowohl nach 
den statistischen Angaben, wie bei Berücksichtigung der ätiologischen Momente 
die adenoiden Vegetationen als eine Krankheit anzusehen sind, welche ausschliess- 
lich das kindliche Alter betreffen, ebenso wie sie speciell unter den Nasenkrank- 
heiten die einzige ist, selbstverständlich mit Ausschluss der acuten Katarrhe der 
Nasenschleimhaut, welche ganz junge Kinder befällt. 

Diese Eigenschaften sind aber auch der Grund, weshalb diese Krankheit 
eine ganze Reihe von Folgeerscheinungen zeitigt, welche für das ganze Leben der 
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davon Betroffenen von grossem Einfluss sein können. Es ist keineswegs ausge- 
schlossen, dass diese Vegetationen sich spontan zurückbilden, aber selbst dann 
können die Folgeerscheinungen noch bestehen bleiben. Um so mehr erscheint es 
nothwendig, dem Ursprung dieser Letzteren unsere Aufmerksamkeit zuzuwenden. 

Die erste Folge der adenoiden Vegetationen ist die allgemein anerkannte 
‘ Veränderung des Gesichts und der zu diesem gehörigen Schädelknochen. Die 
Weichtheile des Gesichts erhalten durch die Conjunctivitis um die Augen herum 
eine Röthe, ebenso durch die Rhinitis in der Umgebung der Nase und diese selbst 
erscheint geschwollen. Andernfalls wird auch die Nase schmal, scharf hervor- 
tretend, die Nasenflügel liegen schlaff, atrophisch der Scheidewand an und diese 
letztere zeigt sich sichtbar abweichend von der normalen graden Linie Die 
Wangen, die dem Gesicht unter normalen Verhältnissen mehr eine runde Form 
geben, sind mit dem nach unten gesunkenen Unterkiefer ebenfalls nach unten ge- 
zogen und lassen das ganze Gesicht nunmehr länglich erscheinen. Das letztere_ 
erhält namentlich durch den permanent geöffneten Mund den fatalen Ausdruck der 
Stupidität, der schliesslich dadurch noch erhöht wird, dass die Kinder, die meist 
auch an Gchörsstörungen leiden und dem Gespräch ihrer Umgebung nicht zu 
folgen vermögen, in der That mit ihren Gedanken an einem ganz andern Ort, „ab- 
wesend“ sind und an sie gerichtete Fragen falsch beantworten. Aber wie an den 
Weichtheilen des Gesichts, so vollziehen sich auch deutlich erkennbar Verände- 
rungen an den zum Gesicht gehörigen Knochen. 

Es ist ein interessantes Capitel in der Rhinologie, in welchem man sich 
bemüht, sich Klarheit über den Zusammenhang der adenoiden Wucherungen mit 
diesen Knochenwachsthumsanomalien zu verschaffen. Diese zeigen sich besonders 

am inneren Munde resp. den die Mundhöhle bildenden Knochen. Die sonst, 
unter normalen Verhältnissen flache Wölbung des harten Gaumens, der eine niedrige 
Kuppel darstellt, -wird geradezu spitzbogenartig in die Höhe getrieben und dem- 
gemäss, da die seitlichen Ränder des Oberkiefers näher aneinander rücken, wird 
der breite vordere Bogen der letzteren schmal und nach vorn zugespitzt. Es ist 
klar, dass die Stellung der Zähne dadurch eine starke Beeinflussung erfahren 
muss. Während man noch 1886 diese Gaumenveränderungen auf Rachitis allein 
glaubte zurückführen zu dürfen. (Loewy, Berl. klin. Wochenschrift 1886 S. 816), 
war man doch auch schon 1843 auf den Gedanken gekommen, die behinderte 
Nasenathmung als ihren Urheber anzusehen (Robert, Bulletin general de thera- 
peutique-‚tome 24, pag. 343, eitirt nach Koerner’s Untersuchungen über Wachs- 
thumsstörung und Missgestaltung des Oberkiefers und des Nasengerüstes 1891. 
S. 5). Man hat mancherlei Erklärungen für diesen Zusammenhang der Mund- 
athmung einerseits und andererseits der Veränderung des harten Gaumens und 
der Nasenscheidewand gesucht, am ehesten gelungen scheinen mir die von Bloch 
(l. ec.) und Koerner. Ersterer nimmt an, dass der Binathmungsstrom bei der 
Mundathmung hauptsächlich den harten Gaumen trifft und dieser, da er noch im 
Entwicklungsstadium sich befindet, durch den luftanprall nach oben gedrückt 
wird. Für die nach vorn sich zuspitzende Configuration des Oberkiefers und die 
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veränderte Stellung der Oberzähne macht er die Zerrung der Wangengebilde ver- 
antwortlich, die mit dem Hinabrücken des Unterkiefers sich einstellt und durch 
welche „ein unausgesetzter Druck auf die Seitentheile des Oberkiefers in der 
Richtung von aussen nach innen und unten ausgeübt“ wird. 

Koerner will diese Erklärung nicht recht gelten lassen, da sonst bei nor- 
maler Nasenathmung das Anprallen des Luftstromes an die hintere Rachenwand 
dort ebenfalls eine Vertiefung bewirken musste. Er scheint sich mehr der alten 
Robert’schen Annahme zuzuneigen, dass bei verhinderter Nasenathmung die 
Nase, da sie ausser Thätigkeit gesetzt sei, im Wachsthum einfach zurückbleibe 
und nun das Gaumengewölbe sich spitzig erhebe. Koerner, der zu seinen Er- 
klärungen von den Bildern ausgeht, die er durch Gypsabdrücke des harten Gaumens 
nach der Art, wie sie sich die Zahnärzte darstellen, gewonnen hat, unterscheidet 
zunächst 2 Perioden, die eine vor, die andere während des Zahnwechsels. Er 
meint auch, ähnlich wie Bloch vor ihm, dass der seitliche Druck, den der Öber- 
kiefer bei reiner Mundathmung durch die gespannten Wangen erfährt, theils 
direct, theils durch Vermittelung des Jochbogens auf die äusseren Seiten der 
Öberkieferknochen wirkt. Namentlich stark sei diese Einwirkung zur Zeit des 
Zahnwechsels. „Gleichzeitig tritt die nach Zuckerkandl vor dem 6.—7. Jahre 
(also vor dem Zahnwechsel) niemals beobachtete Verbiegung der Nasenscheide- 
wand ein, indem das Septum zwischen dem stark nach oben drängenden Gaumen 
und der Schädelbasis verbogen wird, wie ein Kartenblatt zwischen den Fingen.“ 
(l.e. S. 11.) Gelegentlich einer Besprechung dieser Frage mit Herrn N. Zuntz, 
hat dieser mir eine Erklärung der Veränderung des harten Gaumens gegeben, 
welche ich für die zutreffendste halte und die ich mit seiner Erlaubniss hier ver- 
öffentliche. Während bei normaler Athmung die Zunge dem Gaumen fest anliegt, 
sinkt sie bei reiner Mundathmung in den Unterkiefer, d. h. der Zug, welchen sie 
vorher auf den Gaumen ausgeübt hat, hört nun auf und entsprechend dieser 
Zugabnahme spitzt sich nun der Gaumenbogen nach oben zu. Dass diese Zu- 
spitzung durch den seitlichen Druck der gespannten Wangen noch vermehrt und 
unterstützt wird, leuchtet leicht ein. 

Koerner wendet sich dann noch gegen eine eventuelfe Verwechselung der 
eben beschriebenen Veränderungen des Oberkiefers mit rachitischen Missgestal- 
tungen. Zunächst befallen die letzteren vorzugsweise den Unterkiefer, während 
die Mundathmung, resp. die behinderte Nasenathmung ausschliesslich Verände- 
rungen am Öberkiefer hervorruft. Ist aber der Oberkiefer wirklich einmal 
ausserdem noch rachitisch, dann fehlt ihm entschieden die bei behinderter Nasen- 
athmung so charakteristische hohe Wölbung des Gaumens. Auch die Stellung 
der Zähne ist eine verschiedene: bei Rachitis treten die unteren Schneidezähne 
zurück, bei Nasenverstopfung treten die oberen Schneidezähne vor. 

Was die Deformitäten der Nasenscheidewand anlangt, so möchte ich be- 
haupten, dass sie nur in den seltensten Fällen Folgen von Traumen sind, trotzdem 
diese Entstehung als eine überaus häufige angesehen wird (Bosworth, a text- 
book of diseases of the nose and throat. 1897. S. 160). Gewiss sind seitliche 
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Verkrümmungen und Asymmetrien der Nase so häufig, dass sie beinahe zur 
Regel und die graden Nasen zur Ausnahme werden. Da es bei dieser Häufigkeit 
nicht leicht ist, immer die wirkliche Ursache zu finden, ist es sehr verlockend, 
dann auf ein nicht beachtetes Trauma zu recurriren. Es mag ja auch häufig 
‘genug in den unteren Ständen vorkommen, dass ein Stoss oder Fall auf die 
Nase bei einem kleinen Kinde unbeachtet bleibt und sich eine Nasendeformität 
daraus entwickelt, ohne dass man sich des Traumas als Ursache erinnern kann. 
Aber in den bessersituirten Gesellschaftsklassen halte ich dies für gänzlich aus- 
geschlossen. Die Kinder, die wegen ihrer Verletzungen, wenn sie auch nicht 
gerade bedeutend sind, so leicht schreien, ziehen umsomehr noch die Aufmerk- 
samkeit auf sich, als sie bei Nasenverletzungen leicht bluten und Hautver- 
änderungen zeigen. 

Eine nicht seltene Ursache der Deformitäten sind die Polypen: letztere 
können lange Zeit unberücksichtigt bleiben und zu recht beträchtlicher Grösse 
heranwachsen, ehe sie eine auffallende Veränderung im Aeusseren der Nase 
zeigen, andererseits kann diese Veränderung der Nase gerade durch Polypen 
auch eine sehr bedeutende werden. Ich möchte nicht unerwähnt lassen, dass 
man auch in diesen Fällen von Traumen als erste Ursache gesprochen hat. 
Diese sollen eine Deviatio septi zuerst hervorgerufen und der sich daran an- 
schliessende entzündliche Reiz soll eine Schleimhautwucherung und polypöse Ent- 
artung bewirkt haben. Ich will diesen Entwicklungsgang einer Nasenveränderung 
nicht bestreiten, trotzdem er mir schon wegen des latenten Traumas nicht wahr- 
scheinlich erscheint. Im Allgemeinen treten Nasenpolypen aber, und das möchte 
ich besonders hervorheben, auch nicht in so jugendlichem Alter auf, dass diese 
Erklärung grosse Beachtung verdiente. 

Die Nasendeformitäten, die auf einer seitlichen Abweichung des Septums 
und Leistenbildung beruhen und schon in jugendlichem Alter im fünften oder 
sechsten Lebensjahre sich merklich machen, beruhen meiner Beobachtung nach 
fast ausschliesslich auf adenoiden Wucherungen. Bezüglich ihrer Entstehung 
schliesse ich mich der oben von Zuckerkandl gegebenen Erklärung an. Ich 
erinnere mich einer Familie, in welcher die Mutter und deren Schwester und 
sämmtliche 6 Kinder eine Skoliose des Septums mit der Concavität nach rechts 
zeigten. Diese letztere war derartig, dass die linke Nasenhöhle absolut undurch- 
gängig für die Luft war, ja dass man sogar bei leichtem Anheben des linken Nasen- 
flügels das knorpelige Septum fast horizontal vorliegen sah. Man wird in diesen 
Fällen, die einer Familie angehören, doch wohl nicht von Trauma als Ursache 
sprechen wollen; ganz abgesehen davon, dass auch wenigstens bei den Kindern 
deutliche adenoide Vegetationen nachzuweisen waren. Die Gewalt, mit welcher 
das Knochenwachsthum den harten Gaumen spitzbogenartig nach oben zieht und 
drängt, ist so gross, dass sie wohl im Stande ist, die nachgiebigen zarten 
Lamellen des Septums von unten nach oben zu verbiegen. 

Ich möchte aber ausserdem noch annehmen, dass Verschiebungen der Nasen- 
scheidewand gewissermaassen direet durch adenoide Vegetationen bewirkt werden 
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können, nicht erst als die Folge des Heraufdrängens des harten Gaumens. Es 
giebt eine ganze Reihe von Fällen, in welchen äusserlich sichtbar die Nase nach 
einer Seite abgebogen ist und die Gesichtshälfte, der die Concavität des Septums 
zugekehrt ist, sich weniger entwickelt zeigt als die andere. Das Gesicht hat 
zwei ganz deutlich verschiedene Seiten. Hier finden wir bei der Rhinoscopia“ 
posterior die adenoiden Vegetationen nicht gleichmässig in dem Cavum pharyngo- 
nasale entwickelt. Während sie auf der emen Seite als fast knorpelharte Tumoren 
erscheinen, bewegen sie sich auf der anderen fransenartig mit dem Athmungs- 
strom hin und her. Während die Tumoren die betreffenden Nasenhälften voll- 
kommen verschliessen, ist die andere Hälfte für die Luft noch durchgängig. Wir 
sehen dies auch äusserlich an der Nase, indem sich auf der Seite, die der Luft 
freie Passage bietet, der Nasenflügel bewegt, und auf der anderen, verstopften 
Seite, der Nasenflügel schlaff herabhängt oder, da er völlig unthätig ist, atrophirt 
und fest dem Septum aufliegt. Allmälig drängt der die freie Nasenhälfte passirende 
Luftstrom, dessen Druck den auf der anderen Seite befindlichen weit überragt, 
den mittleren Theil des Septums nach der anderen Seite, so dass die Nasen- 
scheidewand die vorher erwähnte Concavität erhält. Die Athmung durch das 
eine Nasenloch bewirkt ein deutlicheres Hervortreten der zur Athmung gehörigen 
(Gresichtsmusculatur dieser Seite, während diese Muskeln auf der anderen Seite 
in Unthätigkeit verkümmern und in weiterer Folge machen sich diese Störungen 
dann auch in dieser Gesichtsmusculatur bemerklich. In dieser Beziehung sind 
Ziem’s experimentelle Untersuchungen (Monatsschr. f. Ohrenheilkunde. XXIV. 5. 
1890) sehr interessant. Danach wurde durch dauernden Verschluss einer Nasen- 
hälfte bei Kaninchen eine Störung in der Entwicklung der angrenzenden Gesichts- 
knochen hervorgerufen. Diese Asymmetrie des Schädels soll dann eine ungleich- 
mässige Belastung der Halswirbelsäule und weiter sogar eine Skoliose der letztern 
mit compensatorischer Verkrümmung der Brustwirbelsäule hervorzurufen imstande 
sein. Solche Kyphosen, Skoliosen und Deformitäten des Thorax will auch Re- 
dard (Gaz. de Paris 40. 1890) in der That bei Menschen, deren Nasenathmung 
durch adenoide Wucherungen gestört war, namentlich häufig bei Mädchen, be- 
obachtet haben. 

So schwere Entwicklungsstörungen können nur verstanden werden, wenn 
wir uns klar machen, wie wichtig die Functionen sind, welche durch die adenoiden 
Wucherungen eine Störung erfahren. Unter diesen Functionen, die wir in der 
Einleitung bereits gestreift haben, kommt am meisten die Athmung in Betracht. 
Eine Behinderung der Nasenathmung wird unzweifelhaft durch die adenoiden 
Vegetationen hervorgerufen. Nun ist die Nasenathmung aber die natürliche 
Athmung. Mit ihrem Ausfall muss eine Insufficienz der Athmungsfunction ein- 
treten, wenn sich nicht ausreichender Ersatz für sie findet. Es giebt Autoren, 
welche behaupten, dass die Mundathmung völlige Compensation bietet, ja im 
Hinblick darauf, dass der Mund als luftzuführendes Rohr ein grösseres Lumen 
als die Nase hat, soll die Athmung auf diesem Wege sogar leichter sein als auf 
jedem von der Natur zur Athmung prädestinirten: eine Behauptung, die sowohl 
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in Bezug auf die Quantität, wie auf die Qualität der Athmungsluft nicht aufrecht 
zu halten ist. In Bloch’s mehrfach erwähntem Buche über die Pathologie der 
Nasenathmung findet diese Frage eine weitgehende Besprechung, der ich mich, 
wenn auch in modifieirter Form, anschliesse. Ich möchte kurz nur Folgendes 
hervorheben. 

Entsprechend dem relativ sehr weiten Lumen des zur Athmung zu be- 
nutzenden Rohres wird, wenn die in- und exspiratorischen Kräfte die normalen 
bleiben, sich jede Athmungsphase in einer viel kürzeren Zeit vollziehen. Um 
gleiche Volumensverhältnisse, wie bei der Nasenathmung herzustellen, würde es 
nothwendig sein, das Lumen des Mundes genau auf das der Nase einzustellen 
und was noch besonders schwierig erscheinen dürfte, es auch dabei zu erhalten, 
selbst bei Ausübung aller derjenigen gewissermaassen specifischen Thätigkeiten, für 
welche der Mund — wie die Nase für die Athmung — von der Natur bestimmt 
ist. Sehen wir schon bei normaler Nasenathmung, wenn durch Riechen oder 
Niesen die Athmung durch die Nase eine Störung erfährt, eine wenn auch geringe 
und schnell vorübergehende Athemnoth sich entwickeln, umsomehr würde diese 
hervortreten, wenn der Mund ausser zum Sprechen und Essen und Trinken — 
seiner natürlichen Bestimmung — auch noch zur Athmung herangezogen würde: 
Aber ebensowenig wie bei insufficienter Nasenathmung durch die Mundathmung 
die Quantität der Luft völlig compensirt werden kann, ebensowenig kann es auch 
die Qualität. Die thermogene Thätigkeit der Mundhöhle, um die einzuathmende 
Luft genügend vorzuwärmen, ist im Vergleich zu der der Nasenhöhle sehr gering, 
wie auch die Filtrationsfähigkeit des Mundes gegenüber derjenigen des Nase gar- 
nicht in Betracht kommt — ganz abgesehen davon, dass speciell die letztere 
Eigenschaft der Mundschleimhaut, die Einathmungsluft sehr bald zu einer hoch- 
gradigen Schädigung nicht allein der Mundhöhle, sondern des ganzen Körpers 
könnte werden lassen. An einer früheren Stelle habe ich auf die Gefahren in 
dieser Beziehung bereits hingewiesen, denen wir bei der Mundathmung ausgesetzt 
sind. Ich möchte, bevor ich auf die sich aus der Insufficienz der Nasenathmung 
entwickelnde Dyspnoe näher eingehe, noch kurz auf eine bei reiner Mundathmung 
sich zeigende Störung hinweisen, welche in der profusen Speichelseceretion be- 
steht. Sei es, dass durch die Austrocknung der Zungenoberfläche, wie sie durch 
die beständig über die Zunge streichende Ein- oder Ausathmungsluft erzeugt wird, 
reflectorisch eine vermehrte Speichelsecretion hervorgerufen wird, sei es, dass 
der Schluckact oder das Ausspeien, durch welchen der überflüssige Speichel aus 
dem Munde entfernt werden kann, bei absolut aufgehobener Nasenathmung, weil sie die 
Athmung leicht stören; möglichst vermieden wird; jedenfalls sehen wir in dieser 
vermehrten Speichelsecretion bei reiner Mundathmung eine stete recht störende Begleit- 
erscheinung und kommen umsomehr zu der Ueberzeugung, dass in der Mund- 
athmung weder für die absolut noch für die relativ insufficiente Nasenathmung, 
weder was die Qualität noch was die Quantität der Athmungsluft anlangt, ein 
ausgleichender Ersatz gefunden werden kann. 

Wenn sich nun auch die Folgen dieser Behinderung der Athmung in den 
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oberen Luftwegen nicht gleich in jenen ominösen Einziehung zeigen, die wir bei 
Croup oder Diphtherie der Lungen so oft beobachten, so ist uns doch durch 
diesen Vorgang eine Vorstellung geschaffen, wohin diese Behinderung, wenn auch 
nur im Extrem, führen kann: das allmälige Entstehen dieser Dyspnoe geht 
gewöhnlich in der Weise vor sich, dass bei einer Behinderung der Nasenathmung, 
wie sie durch adenoide Vegetationen geschaffen wird, die Exspiration insufficient 
wird. Die inspiratorischen Kräfte, die bedeutend stärker als die exspiratorischen 
sind, vermögen die Luft durch den Engpass im Nasenrachenraum noch einzuziehen, 
wenn die exspiratorischen unter diesen Bedingungen zum Ausstossen der Athmungs- 
luft kaum noch im Stande sind. Hat allmälig die Nasenathmung ganz aufgehört 
und ist an ihre Stelle die reine Mundathmung getreten, dann ist, wie ich eben 
gezeigt, die Versorgung der Lungen mit frischer Luft noch mehr erschwert, dann 
wird die Dyspnoe noch heftiger. Der physiologische Reiz, der bei Anhäufung 
von 00, im Blut von der Medulla aus eine foreirte Inspiration auslöst, findet 
kein Aequivalent für die Exspiration, und die Insufficienz der letzteren nimmt in 
Folge davon immer mehr zu. Die mittlere Stellung der Lungen agihort sich in 
diesem Zustand immer mehr derjenigen, die der Höhe der Inspiration entspricht, 
es tritt eine Lungenblähung ein. Wir sehen bei jedem Athemzug die inspiratorischen 
Einziehungen in den Intercostalräumen, wodurch eine Verstärkung des negativen 
Druckes in dieser Athmungsphase gekennzeichnet ist. Besonders deutlich sind 
diese Einziehungen in den unteren Thoraxpartien. Während die accessorischen 
Inspirationskräfte sich namentlich an den oberen Thoraxpartien bethätigen, und 
diese Partien infolgedessen sich am meisten hervorwölben und allmälig diese 
Hervorwölbung beibehalten, wird der erhöhte negative, intrapulmonäre Druck in 
den unteren Partien es nicht verhindern können, dass der von aussen wirkende 
atmosphärische Druck die unteren Rippen nach innen drückt. Diese Rippen, die 
im Gegensatz zu den oberen Rippen durch die Inspiration weniger nach oben 
gezogen werden, haben auch einen viel geringeren Halt am Sternum, mit welchem 
sie nur durch sehr lange Knorpelstücke in Verbindung stehen. 

Im weiteren Verlauf muss ein Moment eintretgn, in welchem die extremste 
inspiratorische Kraft und ebenso die Nachgiebigkeit der Rippen an der unteren 
Thoraxapertur am Ende ihrer Leistungsfähigkeit angekommen sind; dann ist ein 
Zustand permanenter Dyspnoe ‘eingetreten, in welchem in der That die Athmungs- 
bewegungen sich nur noch auf die Contraction und Entspannung des Zwerch- 
fells beschränken und allein die Einziehungen im Epigastrium Zeugniss von noch 
vorhandener Athmung geben. Das Volumen des Thorax wird dann, da der äussere 
Athmosphärendruck am längsten seine Kraft auszuüben im Stande ist, ein merk- 
lich verkleinertes sein, denn wenn auch die oberen Partien eine Vergrösserung 
erfahren haben, so ist diese durch die Verkleinerung an der unteren Apertur 
mehr als ausgeglichen. 

Auf diese Weise entwickelt sich dann allmälig eine Thoraxdeformität, welche, 
ohne dass das betreffende Kind rachitisch ist, dem gerade bei Rachitischen 
häufig vorkommenden Pectus carinatum ziemlich ähnlich ist. Es ist dies eine 
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Veränderung der Tboraxwandung, welche in Verbindung mit den oben erwähnten 
Skoliosen der Brustwirbelsäule gewöhnlich für das ganze spätere Leben bestehen 
bleibt. An ein spontanes Redressement ist bei diesen meist doch schon ge- 
schwächtern Kindern wohl ebensowenig zu denken, wie an einen bedeutenden 
Einfluss orthopädischer Maassnahmen. Dazu sind die Muskeln dieser Kinder 
zu schwach. Aber selbst die Entfernung der adenoiden Wucherungen kommt, 
wenn sich erst diese Folgeerscheinungen eingestellt haben, gewöhnlich zu spät. 

Bei der Beschreibung der Enstehung der Thoraxdeformität habe ich die 
Thätigkeit der Lungen erwähnt, wie sie, durch die behinderte Nasenathmung be- 
einflusst, wieder zur Ursache der Thoraxveränderung wird. So müssen wir aber 
auch in dieser letzteren in Gemeinschaft mit den Veränderungen der Lungen 
in Bezug auf ihr Volumen und ihre Gasspannung eine weitere Ursache sehen 
für Veränderungen des Herzens, welches, wenn auch nicht so leicht wie die luft- 
haltigen Lungen, doch noch leichter als Knochen und Knorpel, wie es die Rippen 
sind, in seinen Kigenschaften als Muskel mit Hohlräumen mechanischen Ein- 
wirkungen sich unterwerfen muss. 

Wenn wir die Literatur über die adenoiden Vegetationen durchmustern, 
können wir die eigenthümliche Beobachtung machen, dass, so verschieden auch 
die Ansichten über den oder jenen Punkt sein mögen, im Allgemeinen die 
Schilderung der Folgezustände und Complieationen der mechanischen Wirkung 
der adenoiden Wucherungen an dieser Stelle ihr Ende finden. Selbst Moritz 
Schmidt widmet in seinem Buche, das anerkannter Weise zu den besten seiner 
Art gehört, diesen mechanischen Wirkungen nur eine sehr kurze Besprechung. In 
dem Kapitel über die „Fernwirkungen“, eine Bezeichnung, welche, wenn ich nicht irre, 
von ihm auf diesem Gebiete eingeführt wird, bespricht er die Zustände, „welche 
gewöhnlich unter dem Begriff Reflexerkrankungen geschildert werden. Da aber die 
Ursachen dieser Erscheinungen nicht immer nur die Reflexe von Erkrankungen an- 
derer Theile sind, so passt der Name Reflexerkrankungen nicht, dieselben bilden 
nur einen Theil der hierhergehörigen Krankheiten. Diese kommen theils auf 
mechanischem, theils auf refleetorischem Wege zu Stande.“ Danach müsste 
man annehmen, dass beide Wege in ziemlich gleicher Weise an der Entstehung 
der Fernwirkungen betheiligt sind: aber auch in Schmidt’s Buch macht sich schon 
äusserlich das Gegentheil geltend, von den 20 Seiten, die den Fernwirkungen 
gewidmet sind, kommen kaum 2 auf die auf mechanischem Wege entstandenen 
Folgen. Gewiss mag ein Reiz darin liegen, die dunkeln und verschlungenen 
Wege dieser Reflexe zu verfolgen und zu studiren, und B. Fraenkel’s erste An- 
regung (Verhandlungen der Berliner med. Gesellschaft. Bd. XII. II. 97) ist in 
dieser Beziehung wahrlich nicht auf unfruchtbaren Boden gefallen, aber die me- 
chanischen Wirkungen sollten doch in ihrem klaren Aufbau, der sich gewisser- 
_ maassen vor unsern Augen vollzieht und Schritt für Sehritt verfolgen lässt, dem 
Forschungseifer zum mindesten auch noch so viel Reiz bieten, dass man nicht 
auf der ganzen Linie Halt macht an einem Punkt, der keineswegs als Grenz- 
punkt betrachtet werden kann, 
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Bei den nahen Beziehungen und zahlreichen Wechselbeziehungen zwischen 
Lunge und Herz, Athmung und Bluteirculation können wir uns nicht damit ge- 
nügen lassen, dass wir hie und da bei der Erwähnung des Einflusses der Thorax- 
difformität auf die Lungen, wie sie bei verhinderter Nasenathmung zu entstehen 
pflegt, auch einmal dem Wort „Herzschwäche“ begegnen. Dieses kurze Streif- 
licht, welches auf das Herz bei dieser Gelegenheit geworfen wird, lässt uns die 
Dunkelheit, die auf diesem Gebiete herrscht, erst recht deutlich erkennen. 

Vor einigen Jahren hatte ich Gelegenheit folgenden Fall zu beobachten. 


Ein Mann von 38 Jahren klagte, dass er beim Treppensteigen und auch sonst bei kleinen 
Wegen sehr leicht in Luftmangel gerathe und Herzklopfen bekomme. Auch der Schlaf sei un- 
ruhig, er träume viel und neige zu Catarrhen in den Bronchien, die durch pfeifende Geräusche 
auf der Brust ihm sehr störend seien. Dieser Zustand habe sich ganz allmälig seit mehreren 
Jahren derartig entwickelt, und sei ihm namentlich jetzt, wo sich eine gewisse Neigung zur 
Corpulenz bei ihm eingestellt habe, besonders unangenehm. Der Corpulenz’ wegen habe er 
Marienbad aufgesucht, auch eineAbnahme des Körpergewichts dadurch bewirkt, aber die Athem- 
noth und das Herzklopfen bestehen unverändert fort. Anamnestisch vermag er nur anzugeben, 
dass er in der Jugend scrophulös und für denMilitärdienst untauglich gewesen sei. Vor mehreren 
Jahren, da er schwer durch die Nase Luft bekommen habe, habe er sich eine knöcherne Leiste 
von der Nasenscheidewand müssen absägen lassen. Der objective Befund ergiebt folgendes: 
Ein mittelgrosser Mann in gutem Ernährungszustande mit blasser Gesichtsfarbe, stark näselnder 
Stimme und einer zur Seite leicht gebogenen Nase. Die Spiegeluntersuchung der Nase ist nur 
auf der linken Seite möglich. Auf der rechten Seite liegt die in ihrem unteren Theil nach 
rechts convexe Nasenscheidewand der unteren Muschel an, dass die Sonde nicht eingeführt 
werden kann. Das Septum ist übrigens nach links keineswegs so concav, als man nach der Her- 
vorwölbung nach rechts annehmen sollte. Es ist hier eine starke Leiste vorspringend, welche 
dadurch entstanden zu sein scheint, dass sich der untere Theil neben dem oberen Theil des 
Theil des Septums geschoben hat. Die linke untere Muschel ist an ihrem vorderen Ende ver- 
grössert und von einer dunkelrothen Schleimhaut mit luftkissenartiger Beschaffenheit überzogen. 
Die Rhinoscopia posterior ergiebt nichts Abnormes ausser einer auffallenden Ausdehnung des 
Cavum pharyngo-neurale, namentlich im sagittalen Durchmesser. Der harte Gaumen ist spitz- 
bogenartig gewölbt. Die Gaumenmandeln hyperplastisch. Leichte Scoliose der Rückenwirbel- 
säule. Der Thorax zeigt trotz ziemlich starken Panniculus adiposus ein dem Pectus carinatum 
ähnliches Bild mit deutlicher Gibson’scher Falte. Im 5. Intercostalraum links von der 
Mammillarlinie bis zur vorderen Axillarlinie deutlich sichtbarer Herzstoss. Der Bauch stark her- 
vorgewölbt, resistent. Die Athmung ist frequent, oberflächlich. Die Percussion ergiebt vorn und 
hinten in den oberen T’horaxpartien hypersonoren Schall. Rechts und links unten normalen 
Schall. Rechte untere Lungengrenze vorn an der 5. Rippe, kaum verschieblich. Die Herz- 
dämpfung reicht bis zum rechten Sternalrande, an der Insertion der 3. Rippe beginnend und 
von da in der Breite von 3 Fingern nach unten bis zur Horizontale durch die oben geschil- 
derte Gegend des Herzstosses reichend und sich vom rechten Sternalrand bis zur vorderen 
Axillarlinie verbreiternd. Das Athmungsgeräusch ist ausser in den unteren Partien, wo es ab- 
geschwächt ist, normal, aber überall durch reichliche giemende Geräusche unterbrochen. Die 
Töne an der Herzspitze rein, der 2. Pulmonalton laut. Die Radialis weich, Puls ca. 90 Schläge, 
regelmässig, klein. Urin klar und sehr hell, ohne Eiweiss und Zucker. 


Der ganze Befund glich in den Haupterscheinungen dem gewöhnlichen Bilde 
des chronischen Bronchialcatarrhs mit consecutivem Volumen pulm. auctum und 
Dilatation des rechten Ventrikels. Die Fettleibigkeit konnte auf die durch die 
leicht eintretende Dyspnoe bedingte Neigung, sich so wenig als möglich zu be- 
wegen, zurückgeführt werden. Andererseits schien mir die behinderte Nasen- 
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athmung und die Thoraxdeformität doch nicht so gering, als dass man ihr nicht 
auch eine Rolle in der Entwicklung des Krankheitsbildes hätte zumuthen sollen. 

Ich construirte mir auch daraufhin den Zusammenhang in der Weise, dass 
ich zunächst die Störung der Nasenathmung als Ursache für die Deformität des 
Thorax und die Dyspnoe ansah, den Herzbefund, namentlich die Neigung zum 
Herzklopfen aber mehr als Reflex von der Nasenschleimhaut und ihrer luftkissen- 
artigen Beschaffenheit betrachtete. Meine Auffassung des Herzbefundes als Dila- 
tation war begründet auf die Beschaffenheit des Pulses, die auch eine Hyper- 
trophie ausschliessen liess. Immerhin war mir die Dilatation nicht recht ver- 
ständlich, ich hätte eher eine Hypertrophie mir erklären können, die mit dem 
Volumen pulmonum auctum leichter in Zusammenhang zu bringen war. 

In der Literatur der Nasenkrankheiten, fand ich, wie ich bereits oben hervor- 
gehoben habe, nichts, was mich über das Wesen der Herzkrankheiten bei Nasen- 
deformitäten oder erschwerter Nasenathmung orientirt hätte. Umsomehr be- 
schäftigte mich der erwähnte Fall und das mag wohl die Ursache geworden sein, 
dass ich bald auf ähnliche Krankheitsbilder stiess, bei Erwachsenen noch fünf 
Mal, viel häufiger aber bei Kindern. 

Bei den Kindern fanden sich in allen diesen Fällen adenoide Wucherungen 
als Ursache der gestörten Nasenathmung, bei den Erwachsenen, bei welchen ich 
in letzterer Zeit auch darauf achtete, konnte ich diese Ursache nicht feststellen, 
nur liess der geräumige Nasenrachenraum und die immer sehr stark in die Er- 
scheinung tretende Deviatio septi den Verdacht rege werden, dass vielleicht in 
der Jugend die betreffenden Patienten auch an adenoiden Vegetationen gelitten 
hatten. 

Auf Grund dieser Beobachtungen lag das Bestreben nahe, den Zusammen- 
hang der erschwerten Nasenathmung mit Erscheinungen am Herzen weiter zu 
verfolgen, ausgehend von dem allgemein bekannten Punkt, auf welchem, wie ich 
oben nachgewiesen, ein gewisser Stillstand eingetreten war. So kam ich zu 
folgender Erklärung des Zusammenhanges des objectiven Befundes. Der Thorax 
ist durch die Deformität, die er erhalten hat, in seinem Volumen verkleinert, in 
den oberen Partieen weniger, umsomehr in den unteren. In dem kleinen Thorax 
finden die Lungen keinen Raum zur Ausdehnung, ja sie sind im Gegentheil be- 
trächtlich eingeengt. Daraus ergiebt sich eine hochgradige Dyspnoe. Bei jeder 
Inspiration bemühten sich die Patienten mit aller ihnen möglichen Kraft die Lungen 
mit Luft zu füllen. Je grösser diese Anstrengung, desto mehr muss die intra- 
bronchiale Luftverdünnung zunehmen und in gleichem Verhältniss der negative 
Druck in der Pleura. Mit der Zunahme der Luftverdünnung in den Bronchien 
tritt eine vermehrte Füllung im kleinen Kreislauf ein — mit der Vermehrung der 
Verdünnung in den Pleuren tritt ein® erhöhte Zugwirkung auf das Mediastinum 
und in weiterer Folge eine passive Dilatation des Herzens ein und zwar ent- 
sprechend der ‘geringen Muskelstärke des rechten Ventrikels eine bedeutendere 
hier als im linken Ventrikel. Durch die Dilatation des rechten Ventrikels ist 
das Zuströmen des Körpervenenblutes erleichtert und eine ausreichende Blutmenge 
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für die erweiterten Oapillaren im kleinen Kreislauf zur Verfügung gestellt. Das 
Blut findet aber keinen hinreichenden Abfluss in den linken Ventrikel, da dieser 
nicht genügend erweitert ist. Zur Ueberwältigung dieser Stauung muss der rechte 
Ventrikel mit erhöhter Anstrengung arbeiten. Ob und wann eine compensatorische 
Hypertrophie sich entwickelt, ist nicht mit Bestimmtheit zu sagen. In unserem 
oben beschriebenen Falle dürfte der verstärkte zweite Pulmonalton schon das 
Zeichen der erhöhten Energie des Klappenschlusses sein, während andererseits 
der kleine Puls als eine Schwäche des linken Ventrikels, vielleicht schon als ein 
Zeichen der Dilatation des ganzen Herzens aufzufassen sein kann. 

Dieser Deduction könnte vielleicht entgegengehalten werden, dass Störungen 
wie die geschilderten doch nur sehr allmälig sich zu entwickeln pflegen und 
namentlich der Herzmuskel bei seinem grossen Adaptirungsvermögen sich sehr 
lange gesund erhalten kann. Demgegenüber möchte ich hervorheben, dass wir 
bei den hier in Betracht kommenden Fällen es nur höchst selten, vielleicht nie 
mit einem völlig normalen Herzmuskel zu thun haben. Es ist schon zu wieder- 
holten Malen darauf hingewiesen worden, dass mit der adenoiden Wucherungen 
zeitlich oder ursächlich die Scrophulose in nahem Zusammenhange steht. Kommen 
dann zur Scrophulose, wie es so häufig der Fall ist, noch mangelhafte hygienische 
Verhältnisse hinzu und bewirken die adenoiden Wucherungen, wie wir es kennen 
gelernt haben, schwere Athmungsstörungen, dann wird das Herz, von mehreren 
Seiten angegriffen, schnell und schwer alterirt. 

Die Folgen, die bei den scrophulösen, bei zarten und schwächlichen Kindern 
schon durch die gewöhnlichen Lebensreize hervorgerufen werden, finden eine verschie- 
denartige klinische Beurtheilung. Während @. See sie als hypertrophie cardiaque r&- 
sultant de la eroissance beschrieben hat, fassen sie Andere als das Gegentheil, als 
dilatative Herzschwäche auf. Es ist dies die Auffassung, die namentlich Martius in 
seinem Vortrage: „Die Insufficienz des Herzmuskels“ (Verhandlungen des Congresses 
für innere Medicin 1899) zum Ausdruck gebracht hat: „Es entsteht bei schwäch- 
lichen und disponirten, namentlich scrophulösen Kindern die dilatative Herz- 
schwäche ohne ausdrücklich nachweisbare Einzelursache durch die gewöhnlichen 
Lebensreize selbst, wie sie namentlich der Schulbesuch mit sich bringt“ (l. e. 
S. 65). Es ist dies auch die Ansicht, die Gallois und Fatout aussprechen, 
die die Lücke, die Martius constatirt, dass Einzelursachen nicht immer nach- 
weisbar sein sollen, nun mit dem Hinweis auf die adenoiden Vegetationen speciell 
ausfüllen wollen. Sie sprechen geradezu von einem Coeur adenoidien und einer 
Dyspnoe adenoidienne (I. e.). 

Martius hält den Standpunkt eines so nahen Zusammenhanges zwischen 
adenoiden Wucherungen und dilatativer Herzschwäche jedoch für viel zu eng und 
einseitig, denn „primäre dilatative Herzschwäche kommt bei Kindern mit und 
ohne Rachentonsille vor.“ Wenn er aber dann noch hinzufügt, dass „wenn bei 
vorhandener Rachentonsille das Herz in einem verengten Thorax sich erweitert, 
das Missverhältniss um so auffälliger zu Tage tritt“, so finde ich eine sehr er- 
freuliche Uebereinstimmung in unsern beiderseitigen Anschauungen. 
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Es kann hier nicht die Stelle sein, auf die Bedeutung der dilatativen Herz- 
schwäche für die Funktionen der anderen Organe des Körpers näher einzugehen. 
Es ist dies ein ebenso wichtiges wie auch vielfach erörtertes Kapitel der Patho- 
logie, sodass es nur des Hinweises darauf bedarf, um klar zu stellen, wie wichtig 
es ist, auf eine Ursache aufmerksam zu machen, welche, wie mir scheint, nicht 
genügende Berücksichtigung bisher gefunden hat. 

Ich habe mich in meinen vorangegangenen Auseinandersetzungen bemüht, 
darauf hinzuweisen, dass die adenoiden Wucherungen, sei es, dass sie als Be- 
gleiterscheinungen, als Folgen oder selbst auch als Ursachen der Skrophulose 
aufgefasst werden, immerhin eine der häufigsten Krankheitserscheinungen des 
Kindesalters sind — ich habe ferner darauf aufmerksam gemacht, dass sie als 
eine der bedeutsamsten Behinderungen der Nasenathmung auch zu schweren De- 
formitäten des Thorax führen können und habe mich schliesslich bemüht, einen 
Zusammenhang zwischen diesen Deformitäten und dilatativer Herzschwäche zu 
construiren und mit Krankenbeobachtungen zu belegen — (danach scheint es mir 
nun überzeugend dargethan zu sein, dass die dilatative Herzschwäche im Kindes- 
alter am häufigsten die Folge adenoider Wucherungen ist, und dass sie selbst 
auch bei Erwachsenen, wenn auch nicht direct, so doch indireet, namentlich in 
allen den Fällen, in welchen Thoraxdeformitäten zu constatiren sind, sehr oft 
auf adenoide Vegetationen in der Kindheit zurückgeführt werden können. 

Die Engelmann’sche Lehre von der Automatie des Herzens dürfte für die 
bisherige Art der Erklärung der Fernwirkung von der Nase und dem Rachen 
aus auf das Herz gewisse Schwierigkeiten zu schaffen geeeignet sein, es erscheint 
mir daher nicht unwichtig, wenn durch die obigen Auseinandersetzungen auf 
mechanischem Wege eine Erklärung für den Zusammenhang zwischen patholo- 
gischen Zuständen im Rachen (adenoiden Vegetationen) und Herz gegeben wird. 
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er den diagnostischen Werth der bacteriologischen Blutuntersuchungen 
herrschen heutzutage noch recht unklare oder weit von einander abweichende 
Anschauungen. Es rührt das zum Theil daher, dass man sich auf manchen 
Kliniken und grösseren Krankenabtheilungen noch gar nicht mit der Sache befasst 
hat und das einzuschlagende Verfahren nicht kennt oder für zu umständlich hält; 
andererseits sind bei Anwendung ungeeigneter Methoden oder in Folge mangelnder 
Uebung wohl so unbefriedigende Resultate gewonnen worden, dass man offenbar 
die Lust zu weiteren Prüfungen verloren hat. 

Die Darstellung der septischen Erkrankungen, die ich für das Noth- 
nagel’sche Werk übernommen hatte, bot für mich den äusseren Anlass dem 
bacteriologischen Blutbefunde bei acuten Infeetionskrankheiten meine besondere 
Aufmerksamkeit zu widmen. Es erschien mir vor Allem nothwendig den Ab- 
lauf der septischen Erkrankungen wnter sorgfältigster Controlle des bacte- 
riologischen Verhaltens des lebenden Blutes zu verfolgen, da man nur auf 
diesem Wege eine wesentliche Förderung der Diagnose erwarten durfte. Freilich 
waren die früheren Resultate meist wenig verlockend. So war Brieger!) bei 
6 Fällen von Puerperalfieber der Nachweis der Keime stets misslungen, und 
ebenso war es von Jürgensen?) bei verschiedenen septischen Erkrankungen und 
Neumann?) bei 5 Fällen schwerer Pyämie ergangen. Besser waren schon die 
Resultate von Kraus®), der bei 11 Fällen von Puerperalfieber 7 mal einen posi- 
tiven Blutbefund erhob, während ihm dieser Nachweis bei 5 Fällen von septischer 
Endocarditis allerdings nur einmal glückte. Auch E. Grawitz?) fand bei 7 Fällen 
von ulceröser Endocarditis nur einmal die Keime und noch ungünstiger waren die 
Ergebnisse von Kühnau®), der in der Kast’schen Klinik 12 Fälle von Endo- 
carditis ulcerosa wiederholt bacteriologisch untersuchte und nur in einem Falle 


1) Brieger, Charite-Annalen. Bd. 13. 

2) v. Jürgensen, Verhandlungen des 7. Congr. f. innere Mediein. 1888. 

3) Neumann, Zeitschr. für klin. Med. 1891. : 

4) Kraus, Wiener klinische Wochenschr. 189. 

5) E. Grawitz, Charite-Annalen. 1900. S. 154. 

6) Kühnau, Ueber die Resultate und Leistungsfähigkeit der bakteriol. Blutunters. im 
Dienste der klin. Diagnose. Ztschr. f. Hyg. u. Infeetionskrankh. 25. Bd, 
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kurz vor dem Tode den Staphylococeus aureus aus dem Blut züchten konnte. 
Auch bei anderen septischen Zuständen waren die Resultate dieses Autors be- 
sonders ungünstig, insofern er bei 23 Fällen schwerer Sepsis (mit 19 Todesfällen) 
nur 3 mal Bacterien (Staphylokokken bezw. Sireptokokken) nachzuweisen ver- 
mochte. 

Günstiger wiederum fielen die bacteriologischen Blutuntersuchungen von 
Sittmann, Petruschky und Öanon!) aus. Letzterer erzielte bei 40 septischen 
Fällen 13 mal intra vitam einen positiven Befund. Sittmann?) gelang dieser 
Nachweis schon in 23 von 53 Fällen und zwar fand er 11 mal Staphylokokken, 
4 mal Streptokokken, 6 mal Pneumokokken und bei 2 Fällen mehrere Bacterien- 
arten; Petruschky°) endlich fand bei 22 Fällen verschiedenartiger septischer 
Erkrankungen, von denen 7 tödtlich abliefen, 14 mal die Krankheitserreger im 
lebenden Blut. 

Wir haben hier nur solche Forscher berücksichtigt, die sich eingehender mit 
der bacteriologischen Blutuntersuchung bei Kranken beschäftigt haben und 
casuistische Beiträge anderer Autoren ausser Betracht gelassen. Die hier er- 
wähnten zeigen, dass in der That sehr auffällige Unterschiede in den Resultaten 
bestehen. Unzweifelhaft rühren diese zum Theil von der Verschiedenartigkeit 
der Untersuchungsmethoden her. Immerhin verdient es besonders hervorgehoben 
zu werden, dass auch bei annähernd gleichartigem Vorgehen sehr abweichende 
Resultate ermittelt worden sind. Ich brauche hier nur die von Kühnau er- 
hobenen Befunde mit den von Sittmann mitgetheilten zu vergleichen. Während 
der erstere nur in einer verschwindenden Minderzahl Bacterien aus dem Blut 
züchten konnte, gelang Sittmann in fast 43 pCt. der untersuchten Fälle intra 
vıtam der Nachweis. Immerhin besteht auch in den Methoden dieser beiden 
Autoren ein wichtiger Unterschied, der vielleicht die abweichenden Befunde zu 
erklären geeignet ist. Während Sittmann das Blut bei Lebenden in der Weise 
gewinnt, dass er nach gründlicher Reinigung der Elibeuge eine sterile Hohlnadel 
durch die Haut in die zum Aufquellen gebrachte Oubitalvene einsticht und danach 
das Blut in eine sterile Spritze aufsaugt, fängt Kühnau das Blut direet in 
örlenmeyer’schen Kölbehen auf, nachdem er mittelgrosse Kanülen nach vor- 
heriger Durchschneidung der Haut in die freigelegte Vene eingeführt hat. 
Unzweifelhaft ist Kühnau darin beizustimmen, dass er auf diese Weise steriler 
arbeitet und die Züchtung solcher Keime vermeidet, die beim Durchstechen mit 
der Nadel aus der Haut mitgewonnen sind. Und ich muss gestehen, dass ich 
auf Grund unserer eigenen zahlreichen Untersuchungen die Sittmann’schen Re- 
sultate insofern nicht für ganz einwandsfrei halte, als er bei 11 Fällen Staphylo- 
kokken aus dem lebenden Blut gezüchtet hat, obwohl nur 6 dieser Fälle tödt- 
lich endeten. Nach unseren eigenen Untersuchungen bietet die Staphylokokken- 
mykose, bei denen die Keime aus dem lebenden Blut zu züchten sind, eine fast 


1) Canon, Zur Aetiologie der Sepsis. Archiv f. klin. Chirurgie. 189%. 
2) Sittmann, Deutsches Archiv f. klin. Mediein. Bd. 53. 
3) Petruschky, Zeitschrift f. Hygiene. 17. Bd. 
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absolut schlechte Prognose, und wenn man andererseits erwägt, dass gerade 
diese Bacterienart in der Haut fast regelmässig angetroffen wird, so ist gegen- 
über der Sittmann’schen Reihe in dieser Beziehung einige Vorsicht geboten. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen möchte ich dazu übergehen, über 
unsere eigenen Resultate kurz zu berichten und zwar werde ich mich zur Haupt- 
sache auf unsere Erfahrungen bei septischen Erkrankungen beschränken. 
Vorher sei mir nur gestattet kurz zu erwähnen, dass unsere Blutuntersuchungen 
insbesondere auch für die Diagnose des Unterleibstyphus bedeutungsvoll ge- 
worden sind. Schon vor L!/, Jahren konnte ich an anderer Stelle!) darauf hinweisen, 
dass mein Assistent Herr Dr. Schottmüller bei der Untersuchung von 50 Fällen 
in etwa 78 pÜt. die Typhusbacillen aus dem steril entnommenen Blut der 
Typhuskranken gezüchtet hat. Inzwischen hat sich die Zahl der auf meiner 
Abtheilung untersuchten Fälle verdoppelt, und es ist der positive Befund 
jetzt bei etwa 90 pCt. gewonnen worden. Wir können also auf der Höhe 
der Krankheit und zwar nicht selten schon Ende der ersten, meist :jedoch erst 
im Verlaufe der zweiten Fieberwoche mit grösster Wahrscheinlichkeit darauf 
rechnen, dass die Krankheitserreger aus dem Blute culturell zu züchten sind. 
Die bacteriologische Untersuchung des Blutes auf die specifischen Krankheits- 
erreger bietet daher für die Diagnose der Krankheit günstigere Bedingungen wie 
die Prüfung der Widal’schen Serumreaction. 

Bei der Gewinnung des Blutes haben wir uns seit vielen Jahren ausschliess- 
lich der meines Wissens zuerst von Sittmann eingeführten Venenpunction be- 
dient. Wie ich bereits früher?) mitgetheilt habe, benutzen wir eine Luer’sche 
Glasspritze, mit welcher aus der Cubitalvene 20 ccm Blut entnommen werden. 
Trotz der oben von mir geäusserten Bedenken haben wir auf den von Kühnau?) 
empfohlenen Hautschnitt verzichtet und beschränken uns auf gründlichste Reini- 
gung der Haut. Dass es trotzdem möglich ist, den Staphylokokkenkeimen der 
Haut zu entgehen, mag durch die Thatsache bewiesen werden, dass wir im 
Leben nur 13 mal Staphylokokken im Blut gefunden haben und dass bei 12 
von diesen Fällen der im Leben gewonnene Befund durch die Untersuchung ander- 
weitiger Herde oder des Herzblutes post mortem als richtig bestätigt wurde. 

Das Leichenblut gewinnen ‚wir in der Regel bald nach dem Tode (un- 
mittelbar oder !/, Stunde p. m.) in der Weise, dass mit einer Luer’schen Glas- 
spritze das Blut direct aus dem Herzen gesogen wird, nachdem ein Schnitt mit 
sterilem Messer die Haut durchtrennt hat. Wird das Blut erst bei der Section 
entnommen, so lässt man das Herz, nachdem der Herzbeutel möglichst ohne 
jede Berührung der Herzoberfläche gespalten und zurückgeschlagen ist, von 
hinten her in der Weise umgreifen, dass es möglichst prall sich vorwölbt und 
eine Entleerung des Inhalts in die Gefässe vermieden wird. 


1) Lenhartz, Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. 3. Aufl. 1900. S. 58. 

2) Lenhartz, Ueber die septische Endocarditis. Münchener mediein. Wochenschrift. 
1901. No. 28. 

3) Kühnan, 1. c. 
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Nach dem Abglühen einer Stelle über dem rechten Herzen wird die Hohl- 
nadel eingestochen und das Blut tritt durch diese schon bei mässigem Druck 
‘ von hinten, in einen sterilen Glascylinder ein, der mit der Nadel verbunden und 
an der oberen Mündung durch einen gleich mitsterilisirten Wattepfropfen ver- 
schlossen ist. 

Ich verfüge bis jetzt im Ganzen über genaue bacteriologische Blutbefunde 
bei 156 Fällen von septischen Erkrankungen, von denen nur 13 Fälle 
mit Genesung endeten. Bei den übrigen trat der Tod ein und es waren Con- 
troluntersuchungen des Blutes und anderer Stoffe post mortem möglich. 

Ehe ich unsere Fälle genauer verfolge, muss ich noch einige Bemerkungen 
vorausschicken, die sich auf die Verwerthung postmortaler bacterieller 
Blutbefunde beziehen. Man hat gegen dieselbe vielfach gewichtige Bedenken 
geäussert. Insbesondere hat Chvostek aus der Neusser’schen Klinik!) in 
scharfsinniger Weise theils auf Grund der bereits in der Literatur niedergelesten 
Arbeiten, theils auf eigenen Untersuchungen fussend, sich im Allgemeinen gegen 
die Verwerthung solcher Befunde ausgesprochen. Man wird ihm darin bei- 
stimmen müssen, dass schon in der Agone, viel häufiger erst nach dem Tode 
Keime in das Blut übertreten können, die sich vorher nicht darin befunden 
haben, wenigstens nicht in einer mit unseren heutigen Methoden nach- 
weisbaren Zahl. 

So hat Wurtz?) schon gezeigt und Ohvostek bestätigt, dass bei den 
durch Erfrieren getödteten Thieren im Momente des Todes Keime aus dem 
Darm in das Blut eindringen. Auch Achard und Phulpin®) fanden 8 mal 
Mikrobien schon während der Agone — bei der Punetion — in der Leber, 
während das Venenblut noch steril war. 

In 24 anderen Fällen fanden diese Autoren in der Agone keine Bacterien, 
wohl aber post mortem. In 11 Fällen endlich erhoben sie negativen Blutbefund 
sowohl in der Agone wie nach dem Tode, selbst wenn sie nach 22—27 Stunden 
untersuchten. Ihre und die Untersuchungen anderer Autoren machen es sehr 
wahrscheinlich, dass die postmortale Einwanderung wesentlich von der jeweiligen 
Aussentemperatur und der Art der Erkrankung abhängig ist, und sie lehren auch 
die wichtige Thatsache kennen, dass fast ausschliesslich das Bacterium coli 
und nächstdem nur noch Staphylokokken als postmortal in die Blutbahn ein- 
dringende Keime in Frage kommen. Möglicherweise dringen aber auch die Strepto- 
kokken nach dem Tode in die Blutbahn ein, wenn sie in bereits bestehenden Krank- 
heitsherden des Körpers mehr oder weniger reichlich vorhanden sind und die Aussen- 
temperatur ihre Vermehrung begünstigt. Wir kommen darauf später zurück. Hier 
sei nur noch darauf hingewiesen, dass die von Nocard*) behauptete Einwande- 
rung von Mikroorganismen, die während der Nahrungsaufnahme vom Darmkanal 


1) Chvostek, Wiener klin. Wochenschr. 1896. 49. 

2) Wurtz, Compt. rendus de Soc. de biol. Serie IX. 4. S. 992, 
3) Achard und Phulpin, Archiv de med. exper. 1895. 

4) Nocard, La semaine medicale. 18%. 
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aus mit dem Chylus in das Blut reichlich erfolgen sollte, bereits von M. Neisser!) 
als irrig zurückgewiesen worden ist. Dieser Autor zeigte, dass es in keinem 
einzigen Falle möglich war, selbst nach Verletzung des Darms, Bacterien im 
Chylus nachzuweisen, der nach Einschaltung einer Kanüle in den Ductus thora- 
tieus gewonnen wird. 

Wenn es danach experimentell keineswegs erwiesen worden ist, dass man 
bei den postmortalen bacteriologischen Blutuntersuchungen in dem von Chvostek 
angenommenen Grade mit nachträglich eigewanderten Bacterien zu rechnen hat, 
so mahnen andererseits gewisse hier gleich zu besprechende Beobachtungen zu 
einer maassvollen Verwendung der postmortalen Blutbefunde. 

Nach dem Tode gelingt die Züchtung der Bacterien aus dem Blut un- 
zweifelhaft viel häufiger und sicherer wie im Verlauf der septischen Erkrankung. 
von Eiselsberg?) hat schon die interessante Beobachtung gemacht, dass bei 
Blutproben, „die er von 10 zu 10 Minuten bis zu 2 Stunden nach dem Tode 
bei septisch Verstorbenen entnahm, ein directes Auswachsen der Kokken sogar 
in ungefärbten Präparaten festzustellen war, indem jedes folgende Präparat ge- 
wöhnlich noch reichlichere und längere Ketten enthielt, als sein Vorgänger.“ Aehn- 
liche Beobachtungen hatte ich bereits bei einer ganzen Reihe eigener Fälle ge- 
macht, ohne von jener Mittheilung zunächst Kenntniss zu haben. 

Die nachstehende Uebersicht mag an einigen Beispielen meiner Beobachtugs- 
reihe zeigen, in welchem Umfange sich die Vermehrung der Kokken in der Blut- 
bahn abspielen kann. .Sie lehrt weiterhin, dass in manchen Fällen, bei denen 
die Bluteultur zu Lebzeiten negativ gewesen, bald schon unmittelbar, bald erst 
mehrere Stunden nach dem Tode der Nachweis der Keime gelingen kann; und 
dass in der Regel ein stetiges Anwachsen derselben in der Leiche zu beobachten 
ist, das am auffälligsten hervortritt, wenn schon während des Lebens 
der Nachweis positiv gewesen ist. 

1. Fall. L., 44jährige Frau, kommt mit Streptokokken-Sepsis und vielfachen Eiterungen 
(nach Erysipel) am 17. Januar 1899 ins Krankenhaus und stirbt bereits am folgenden Tage. 

Im Blut werden am 17. Januar in I cem 254 Streptokokken-Colonien, am 18. Januar in 
1 cem 137 Streptokokken-Oolonien und 24 Std. p. m. 160000 Streptokokken-Colonien gefunden. 

2.Fall. R., 3jährigerKnabe. Sepsis nach Scharlach. 3. November bis 29. November 1901. 

Im Blut 5 Stunden vor dem Tode in 4 ccm 7 Streptokokken-Colonien, 12 Stunden nach 
dem Todein 0,5 ccm unzählige Streptokokken-Colonien. 

3. Fall. H., Sjähriger Knabe. Pneumokokken-Sepsis nach Scharlach-Otitis. 

1. Oct. Bluteultur 25 Stunden vor dem Tode in 18 ccm 175 Pneumokokken-Colonien, 
3. Oct. Bluteultur 15 Stunden nach dem Tode in 2 Tropfen 100 Pneumokokken-Colonien. 

4. Fall. Kl., 48jährige Frau, gestorben 5. Juli 1899. Acute Coli-Sepsis nach Pyelitis. 

Bluteultur 2 Tage vor dem Tode in 1 ccm 175Colonien von Bacter. coli. 12 Stunden 
nach dem Tode in einigen Tropfen unzählige Bacter. coli. 

9. Fall. Dr., 13jähriger Knabe. Sepsis nach Scharlach. 1. Januar bis 9. Februar 1901. 

Bluteultur im Leben, 8 Tage vor dem Tode, steril, unmittelbar nach dem Tode 
in 10 cem 7000 Streptokokken-Colonien. 


1) M. Neisser, Zeitschrift f. Hygiene_.etc. 1896, 
2) von Eiselsberg, Wiener klin. Wochenschrift. 1890, 
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6. Fall. B., 24jährige Tischlersfrau. 4. Juli bis 12. Juli 1891. Puerperale Sepsis nach 
normaler Geburt. 

Bluteultur vom 4., 5. und 11. Juli 1901 negativ, desgleichen die unmittelbar nach 
dem Tode angelegte vom 12. Juli. 

Dagegen wachsen aus 1 Tropfen Blut, der 30 Stunden post mortem zur Bluteultur 
verwandt wird, etwa 12 Streptokokken-Colonien rein. 

7. Fall. L., 41/,jähriger Knabe. Sepsis nach Scharlach. 15.—29. November 1900. Blut- 
cultur im Leben 2mal negativ, 1/, Stunde post mortem in 1 cem 386 Streptokokken- 
Colonien, 20 Stunden post mortem in 1 Tropfen 280 Streptokokken-Oolonien. 

8. Fall. S., 13/14jähriger Knabe. Sepsis nach Scharlach. 

Am 1. Januar im Leben Blutcultur steril. Am 2. Januar 10 Stunden post mortem 
im Ausstrichpräparat spärliche Streptokokken, in 1 Tropfen 233 Streptokokken-Colonien. 

9. Fall. Z., Sjähriger Knabe, 27.—29. Januar 1900. Streptokokken-Sepsis nach eitriger 
Tonsillitis. 

Aus dem Blut wachsen in einer !/, Stunde post mortem angelegten Cultur 7 Strepto- 
kokken-Colonien, 24 Stunden später unzählige Streptokokken-Colonien. 

10. Fall. K., 3jähriger Knabe. Sepsis nach Scharlach. 

Im Blut 1%/, Stunden post mortem in 3 cem unzählige Colonien, 16 Stunden post mortem 
in 1 Tropfen desgl. 

Ich komme nun zur Betrachtung der Verhältnisse, wie sie sich bei der 
Blutuntersuchung unserer 156 Kranken gezeigt haben. 

Die hier folgende Uebersicht mag zunächst ein Gesammtbild bieten; sie 
lehrt, dass wir bei den 156 Fällen 77 mal bereits während des Lebens, 
70 mal erst nach dem Tode die Krankheitserreger aus dem Blute züchten konnten, 


während in 8 Fällen auch die postmortale Cultur versagte. 
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Aus der Reihe unserer Untersuchungen hebe ich zunächst die Fälle hervor, 
die zum Theil schon während des Lebens oder erst bei der Autopsie in hervor- 
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stechender Weise das Bild der ulcerösen Endocarditis dargeboten haben, 
Bei einigen lag wohl der Verdacht vor, dass mit der gesicherten Sepsis eine 
Endocarditis abliefe; die Diagnose musste aber ungewiss bleiben, da die Herz- 
geräusche fehlten. Bei anderen, wo diese zu hören waren, bestanden ausserdem 
andersartige Herderkrankungen. Wir verfügen im Ganzen über 32 Fälle von 
ulceröser Endocarditis, bei welchen 12 mal Streptokokken, 10 mal Staphylo- 
kokken und 7 mal Pneumokokken in der Bluteultur nachgewiesen waren und 
zwar war es möglich, bei 21 Fällen schon intra vitam die verschiedenen Keime 
aus dem Blute rein zu züchten. Wenn wir damit das ungünstige Ergebniss 
von Kühnau (1897) vergleichen, der bei 12 Fällen von Endocarditis in der 
Breslauer Klinik nur 1 mal Bacterien gefunden hat, so erhellt der wesentliche 
Fortschritt, der auf diesem Gebiete gemacht worden ist. 

Obwohl ich schon im Vorjahre über unsere Blutuntersuchungen bei der 
septischen Endocarditis kurz berichtet habe, möchte ich hier unsere 3 letzten Beob- 
achtungen einfügen, weil sie den Werth der bacteriologischen Blutuntersuchung 
für die Diagnose solcher Fälle scharf beleuchten. Zufällig sind alle 3 Kokken- 
arten vertreten. 


Fall I. Br., 25jähriger Former, aufgenommen 21. December, gestorben 27. December 1901. 
Pat. hat vor 7 Jahren Gelenkrheumatismus gehabt, ist aber später gesund gewesen, hat bis 
15. October gearbeitet, seitdem auf Wanderschaft. Am 18. December Frösteln, am 21. wegen 
rascher Verschlechterung Aufnahme im Krankenhaus. 

Bei der Aufnahme hohes Fieber, Puls 156, mässige Dyspnoe. Herz besonders nach links 
verbreitert, kein deutliches Geräusch. Am 22. dumpfer 1. Ton, ziemlich deutliches diastolisches 
Aortengeräusch. Duroziez’sches Phänomen. Bei andauerndem Fieber, mit Temperaturen 
zwischen 36,9 und 41 folgt zunehmende Verschlechterung und am 27. Mittags der Tod. Puls 
und Athmung in den letzten 24 Stunden beträchtlich beschleunigt. Keine Retinablutungen, 
auf der Haut geringe Aussaat kleiner und grösserer Blutflecke. 

Die Diagnose der septischen Endocarditis konnte bereits am 22. sicher gestellt 
werden, da in 15 com Blut 159 Streptokokken-Culturen wuchsen. 

Die Section ergab ausgedehnte ulceröse Endocarditis an den Aortenklappen und flache 
Errosionen an der Mitralis. Vielfache kleine Abscesse und ein anämischer Infarkt in den Nieren 
und erweichte hämorrhagische Infarkte in der Milz. 

Fall 2. D., 30jähriger Schiffsbäcker, aufgenommen 7. Januar, gestorben 9. Januar 1902. 
Der etwas schwer besinnliche und gut genährte Mann giebt an, Mitte December bereits im 
Krankenhaus behandelt zu sein. Ausser den Resten eines sehr verbreiteten impetiginösen Aus- 
schlags einzelne frische Petechien auf der äusseren Haut. Temperatur 40, Puls 124. Der Nagel 
der r. grossen Zehe durch blutig-eitrige Flüssigkeit abgehoben. Inguinaldrüsen reclts stärker 
vergrössert als links und auf Druck schmerzhaft. Am Herzen undeutlicher 1. Ton, sicher keine 
Geräusche. Bei fortbestehendem Fieber rascher Verfall. Am 9. früh Temperatur 41,3, Coma, 
Nackensteifiokeit, deshalb Lumbalpunction. Bei 175 mm Druck fliesst 20 cem leicht getrübter 
Flüssigkeit aus. Am 9. Nachmittags Exitus letalis. 

Die Diagnose der Sepsis war durch die Blutuntersuchung am 8. gesichert. Aus 
20 cem Blut, das auf 6 Platten ausgegossen war, wuchsen eine nicht zu zählende Anzahl von 
Staphylococcus pyogenes aureus in Reincultur. 

Aus einem Tropfen am 9. früh entnommenen Blutes wuchsen 350 Colonien. Auch waren hier 
bereits im Blutausstrichpräparat deutlich Kokken nachweisbar. Aus der Lumbalflüssigkeit wuchsen 
ebenfalls zahlreiche Staphylokokken, die auch im Ausstrichpräparat ziemlich zahlreich sind, 
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Die Section ergab: ulceröse Endocarditis an den Aortenklappen, kleine Abscesse im 
Myocard, massenhafte kleine und grössere Abscesse in den Nieren, wallnussgrosse erweichte 
Infarkte in der Milz, zahlreiche kleine Infarkte in der Leber und im Darm und Gehirn. 

Fall 3. L., 48jähriger Bahnarbeiter, aufgenommen 26. December 1901, gestorben 
10. Januar 1902. Pat. ist vor 3 Wochen mit Frost und Kurzathmigkeit erkrankt und bietet bei 
der Aufnahme ausser der auf 39 erhöhten Temperatur in beiden Unterlappen kleine pneumonische 
Herde dar. Herztöne rein und leise. Bis zum 31. December hatte sich die Temperatur zwischen 
38 und 39 bewegt. Pat. erholte sich zusehends. In der Nacht zum 1.Januar erfolgte ohne Frost 
Temperaturanstieg bis 40,4, mit auffälliger Verschlechterung des Allgemeinzustandes. Obwohl 
gleich mit der Möglichkeit einer acuten Endocarditis gerechnet wurde, ergab die Auscultation 
weder jetzt noch in der Folgezeit ein deutliches Geräusch. Nur ab und zu war ein ganz kurzer 
Hauch links im 3. Intercostalraum zu hören. Vom 1.—9. Januar bestand meist hohes aber sehr 
unregelmässiges remittirendes und intermittirendes Fieber, während der Puls meist um 100 
schwankte und nie über 120 hinausging. 

Die Blutuntersuchung ergab am 1. bei der Cultur von 5 ccm keine Keime, dagegen 
wuchsen aus der am 4. Januar mit 15 ccm angelegten Öultur 300 Colonien des Diplococcus 
lanceolatus. 

Nachdem der Kranke am 6. und 7. schon etwas delirirt hatte, trat am 8. auch deutliche 
Nackensteifigkeit auf. Die deshalb vorgenommene Lumbalpunction, bei der nur 150 mm Druck 
gefunden wurde, ergab in der etwas opalescirenden Flüssigkeit zahlreiche Fränkel’sche Diplo- 
kokken, die auch in der Cultur rein wuchsen. 

Die Section ergab ausgedehnte frische ulceröse Endocarditis an den Aortenklappen mit 
Zerreissung der linken vorderen Klappe. Ferner frische eitrige Meninsitis. 

Betreffs der übrigen Gruppen möchte ich nur noch kurz folgende Be- 
merkungen anschliessen. 

Bei 45 Puerperalkranken hatten wir 20 mal intra vitam einen positiven 
Blut-Befund. Von diesen Kranken gingen 5 geheilt ab!), obwohl es bei mehreren 
zu vielfachen eitrigen Metastasen, thrombophlebitischen Abscessen, Vereiterung 
eines Bulbus, Lungenabscess, Empyem u. s. w. gekommen war. 

Auch aus der grossen Reihe andersartiger Streptokokken-Mykosen, bei 
denen wir in 17 von 49 Fällen die Kokken im lebenden Blut nachweisen konnten, 
verliessen 3 geheilt das Krankenhaus. Bei der einen Kranken war es zu vielfachen 
Gelenkeiterungen gekommen, bei einem anderen mit otogener Sepsis waren zahl- 
reiche Schüttelfröste mit hohem intermittirendem Fieber aufgetreten. Bei dem 
dritten Falle kam es nur zu einer Gelenkmetastase. — 

Prognostisch weit schlechter verliefen unsere Staphylokokken-Mykosen. 
Bei 17 Fällen wurden 13 mal die Kokken im lebenden Blut gefunden, bei 4 erst 
nach dem Tode; 16 dieser Kranken starben. Bei dem einen, aus dessen Blut 
der Staphylocoecus aureus gezüchtet wurde, bestanden schwere Herzerscheinungen 
mit hohem imtermittirendem Fieber; trotzdem folgte Genesung. Aus der Pneumo- 
kokken-Sepsis-Reihe verdienen die verhältnissmässig zahlreichen Fälle von Herz- 
klappen-Erkrankungen besondere Beachtung. Wenn wir in der Hälfte der Fälle 
mehr oder weniger schwer ulceröse Veränderungen an den Herzklappen gefunden 
haben, so weist dies darauf hin, dass diese offenbar auch für die Ansiedelung 


I) Diese Thatsache lehrt, dass man den positiven Kokkenbefund keineswegs als Indication 
für die Exstirpation des septischen Uterus ansprechen darf, wie Prochownik vorgeschlagen hat 
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des Lanceolatus eine Prädilectionsstelle abgeben. — Der Bacterium coli-Sepsis 
begegneten wir vorzugsweise bei Gallenstein- und 2 mal bei Nierenstein-Erkran- 
kungen. — Ueber die Gonokokken-Sepsis, die klinisch unter dem Bilde der 
ulcerösen Endocarditis ablief, habe ich schon an anderer Stelle (l. c.) berichtet. 

Bei den Mischinfeetionen, die wir im Allgemeinen nur sehr selten gesehen 
haben, war meist der Streptococcus pyogenes betheiligt. 

Es dürfte noch von Interesse sein, an einigen Beispielen über die Zahl 
der gefundenen Keime zu berichten. Die nachstehende Uebersicht mag dar- 
über Auskunft geben. 


A. Fälle von Streptokokken-Sepsis. 


ER ee yes. Blübuntersuchumgen., 1 gen. 














Falll Christ. G., Vielfache |31. 3. 00 24 ccm 6 Platten steril 
(geheilt) 32 jährige Gelenk- 3. 4. 00 20, b) > 12 Colonien 
Köchin eiterungen 
Fall 2 he Bild der 31. 10. 99 AU 5 6 175 Colonien 
(geheilt) a K. | Polyneuritis | 3. 11.99 Au: 3 “ steril 
und Myositis 
Fall3 D., 59 jähr. Gelenk- 2432098 102%, 4 u 240 Colonien 
nach 36 Std. Kutscher eiterungen 
gestorben 
Fall4 Wilh. Schulter- |15. 8. 99 AU 6 = 140 Colonien 
gestorben a Phlegmone |18. 8. 99 IOE 3400 Colonien 
Arbeiter 10 = 
Falld5 Frau Gr., De ale, 7 6.10.98 0, —_ Zahl ? 
(geheilt) 3l Jahre | Sepsis nach | 11. 10.98 Or: 70 Colonien 
Eiterungen | 18. 20. 98 Sg steril 
Fall 6 Frau L., Panophthal- | 27. 5. 99 0er = Zahl ? 
(geheilt) 38 Jahre mia Ile 88 ea, 12 128 Colonien 
puerperalis | 5. 6. 99 ® | 5 Colonien 
9. 9. 88) steril 
Fall 7 Frau B., schwersten Lamas lan sole 270.305, 36.1482 Kranke 
gestorben 33 Jahre puerperale heitstage 
E99 Sepsis mit u eu ee ee Strento: 
vielen Meta- kokken 
stasen, In Icem — 10, spärl., —, unzählige, spärl. Col. 
85 Schüttel- 
frösten 
Fall8 Frau W. Schwere am 6. Krankheitstage in 1 cem 161 Colonien 
gestorben puerperale Fans 5 206 n 
4. 12. 99 Sepsis mit  Alar AR EN 92 ri 
vielen Meta- en Todestage 8375 
stasen 
Fall 9 H., 18 jähr. Otogene 25. 8. 00 25 ccm zahllose Colonien 
(geheilt) ren Sepsis 3 en 00 DE 72 Colonien 
. 00 25 | 6 Colonien 
B. Pneumokokken-Sepsis. 
Fall 10 Mark., Croup- Am 5. Krankheitstage in 1 cem 225 Colonien 
gestorben 38 Jahre Pneumonie Ps: 5 » » .» 1500 Colonien 
31. 3. 99 (Tags darauf 7) 
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Unsere Erfahrungen sprechen dafür, dass die mit eitrigen Metastasen ab- 
laufenden Sepsisfälle in der Regel eher Gelegenheit zur Züchtung der Keime in 
der Bluteultur darbieten, wie die ohne Metastasen verlaufenden Erkrankungen. 
Wir können sagen, dass bei jenen die Wahrscheinlichkeit etwa doppelt so gross 
ist, wie bei der letzteren Gruppe. 

Die oben schon mitgetheilten Beobachtungen über die Vermehrung der Keime 
im Blut gegen Ende des Lebens oder nach dem Tode weisen bereits darauf hin, 
dass die bacterieiden Kräfte des Blutes in der Regel eine starke Vermehrung 
der Keime verhüten und erst mit dem Erlahmen der Kräfte ein auffälliges An- 
wachsen der Mikrobienzahl eintritt. Wir haben aber immerhin eine grosse Reihe 
von Fällen (s. 0.) beobachtet, bei denen auch die wiederholte Blutcultur negativ 
ausfiel, während die Untersuchung nach dem Tode nur in 5 pCt. versagte. 

Weshalb im Einzelfall die Bluteultur im Stich lässt, ist nicht immer er- 
kennbar. Dass in seltenen Fällen rein mechanische Verhältnisse daran Schuld 
sein können, sahen wir in einem Falle, wo ein völlig fester Verschluss durch 
einen rothen Thrombus im Verlauf der Vena spermatica herbeigeführt worden 
war. Hier war peripher von dem rothen Thrombus das Gefäss mit einem höchst 
infectiösen Thrombusbrei gefüllt. Im lebenden und Leichenblut waren aber keine 
Keime zu finden. Häufiger kommt wohl ein frühzeitiges Absterben der Bacterien 
mit in Frage. Dies haben wir einige Male sicher beobachten können. Immerhin 
wird zur Erklärung des negativen Blutbefundes im Leben meist anzunehmen sein, 
dass die Zahl der etwa vorhandenen Keime zu gering ist, um bei unserem 
Plattenverfahren zum Ausdruck zu kommen. Dass wir in den Fällen, wo das 
gewöhnliche Verfahren wiederholt nicht zum Ziele geführt hatte, auch anaerob ge- 
züchtet haben, versteht sich von selbst. 

Zum Schluss möchte ich nur kurz mittheilen, dass wir in 11 Fällen eine 
acute schwere Blutzersetzung beobachten konnten, die 10 mal dem Befund 
bei schwerer progressiver perniciöser Anämie sehr ähnlich war, aber 
wiederholt mit starker Leukocytose einherging. 

Fischel und Adler!) und Grawitz2) haben je einen ähnlichen Fall mit- 
getheilt. Bei 6 von unseren Fällen wurden Streptokokken, bei drei 
Staphylokokken im Blut gefunden, bei einem Fall fehlt die Bluteultur, bei 
einem anderen, bei welchem weder bei aerober noch anaerober Züchtung Bac- 
terien im Blut nachgewiesen wurden, handelte es sich um eine puerperale 
Sapraemie. 

Die hier mitgetheilten Erfahrungen lehren m. E. in überzeugender Weise, 
dass die bacteriologische Blutuntersuchung von grösster Bedeutung 
ist und bei der Diagnose schwerer acuter Krankheiten insbesondere 
bei septischen Processen eine weit grössere Anwendung verdient, 
wie ihr bisher zu Theil geworden ist. 

1) Fischel und Adler, Zeitschr. f. Heilkunde. 189. 

2) Grawitz, Pathologie des Blutes. 1896. 
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Winrena meiner Königsberger Amtsthätiekeit habe ich (Gelegenheit gehabt, 
4 Fälle von Aneurysma varicosum aortae — d.h. von Perforation eines Aorten- 
aneurysmas in die Blutbahn — zu beobachten. Die Ueberzeugung, dass ein 
einzelner Beobachter nur ausnahmsweise 4 Fälle dieser seltenen Affection selbst 
sieht und dass eigene Beobachtungen ein viel sichereres Urtheil den diagnostischen 
Problemen gegenüber gestatten, als das Studium fremder Mittheilungen, ist die 
Rechtfertigung dieser Mittheilung. 

Ich beginne mit dem Falle, den ich zuletzt, vor wenigen Monaten zu sehen 
bekam: 


Fall I. 


Aneurysma aortae mit Perforation in die Vena cava sup. 


Vater starb an Aneurysma aortae, Grossvater an Herzerkrankung. — Vor 21 Jahren Lues. 
Schmiercur. Keine Secundärerscheinungen. — Vor 11 Jahren Sturz, vorübergehende Bewusst- 
losigkeit mit nachfolgendem Gedächtnissdefeet und Glycosurie. Nach einigen Monaten durch 
eine Carlsbader Our beseitigt. — Seit 1/, Jahre Husten und Kurzathmigkeit. Besserung durch 
eine Cur in Wiesbaden. — Vor 5 Wochen plötzlicher Schwindelanfall, Blaufärbung des Gesichtes. 
Seitdem schwere Athemnothsanfälle. Nie Schmerzen. 

Bei der Aufnahme Orthopnoe. Colossale Cyanose mit Schwellung der ganzen oberen 
Körperhälfte, starke Chemose der Conjunctiven. — Geringer Hydrops, geringe Cyancse der 
Füsse. Untere Körperhälfte fast frei von Hydrops und Cyanose. Venenektasien am Thorax. — 
Stark pulsirende Prominenz oberhalb und rechts vom Herzen mit gedämpftem Schall, der in die 
Herzdämpfung übergeht. Herz nach links bis in die mittlere Achsellinie reichend. Ueber dem 
Herzen ein systolisches Geräusch nach der Basis an Stärke zunehmend. Ueber der Prominenz 
und nach rechts von ihr ein scharfes contmuirliches Geräusch mit systolischer Verstärkung. 
Kein Zeichen von Aorteninsufficienz, Puls im ganzen Verzweigungsgebiete der Art. anonyma 
sehr klein. Linksseitige Recurrenslähmung. Deutliches Oliver’sches Symptom. Leberschwellung. 
Stauungsharn. 

In der Klinik: Schwere Erstickungsanfälle, durch Morphin etwas gebessert. Rapide Zu- 
nahme des Hydrops an der unteren Körperhälfte. Nach einer Woche Hautpunctionen. Abfluss 
von 151/, Liter. Erhebliche Abnahme des Hydrops an den Beinen. 4 Tage später Tod in einem 
Brstickungsanfall. 

Autopsie: Faustgrosses Aneurysma der Aorta ascendens und_des Arcus. Compression 
der Vena cava sup. 7 cm oberhalb ihrer Einmündung in’s Herz. 8 cm oberhalb der Einmündung 
Perforationsöffnung in den Aneurysmasack führend. — Verengung und theilweise Obliteration der 
Vena anonyma sin. Verengung der Vena jugul. sin. ohne Thrombose. Thrombose der Vena 
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anonyma und Vena subelavia dextra. Vena jugular. dextra frei. — Compression der Trachea mit 
Usur der Knorpel und Vorwölbung des Aneurysmasackes in’s Lumen. Atelectase des Mittel- 
lappens der rechten Lunge. Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels. Stauung in 
allen Organen. 

Anamnese: A. Th., ein 42jähriger Hauptmann, wurde am 9. April 1901 in die Klinik 
aufgenommen, nachdem ich ihn ca. 14 Tage zuvor in seiner Garnison gesehen hatte. 

Der Vater des Pat. ist im Alter von ca. 40 Jahren an einer Schlagadererweiterung, der 
Grossvater im Alter von ca. 55 Jahren an einem Herzleiden gestorben, von dem es zweifelhaft 
ist, ob es nicht gleichfalls eine Schlagadererweiterung war. Kinderkrankheiten hat. Pat. nicht 
gehabt. Im Alter von 20 Jahren hatte er eine Gonorrhoe, im Alter von 21 Jahren Lues, er 
machte damals eine Schmiercur durch und hatte keine Folgeerscheinungen. 

Vor 11 Jahren stürzte er bei einem Ritt vom Pferde. Er blieb einige Stunden bewusstlos 
liegen, kam dann wieder zu sich, wurde nach Hause gebracht und klagte über Kopfschmerzen. 
Ob Erbrechen aufgetreten ist, weiss er nicht anzugeben. Blutungen durch Nase, Ohren und den 
Mund waren nicht vorhanden. Nach diesem Sturze blieben längere Zeit hindurch Gedächtniss- 
defecte bestehen. Ausserdem stellte sich vermehrter Durst und etwas Polyurie ein. Es wurde 
(lamals Zucker im Harn constatirt. Pat. wurde nach Carlsbad geschickt und nach dieser Cur, 
d.h. einige Monate nach dem Unfall waren alle Erscheinungen beseitigt. Seitdem ist niemals 
eine Zuckerausscheidung durch den Harn beobachtet worden. Auch das Gedächtniss ist dauernd 
normal geblieben. 

Vor ca. 1/, Jahre stellte sich beim Pat. plötzlich Husten ein, verbunden mit zähem, 
schleimigen Auswurfe und etwas Kurzathmigkeit bei Anstrengungen. Da diese Beschwerden 
stärker wurden, wurde Pat. im December 1900 nach Wiesbaden geschickt, wo er Brunnen {rank 
und kohlensaure Bäder nahm. Während der achtwöchentlichen Kur besserte sich sein Befinden 
erheblich, die Athemnoth ging zurück, der Husten liess nach, und Pat. kam im Februar 1901 
bei recht gutem Befinden nach seiner Garnison zurück. 

Sein Zustand blieb 3 Wochen ein ganz befriedigender. Da überfiel ihn in seiner Wohnung 
plötzlich ein Schwindelanfall, er stürzte zuBoden, kam aber bald wieder zu sich und hatte sehr 
heftige Athemnoth. Er begab sich sofort zum Arzte und dieser constatirte eine hochgradige, 
blauschwarze Verlärbung des Gesichtes. Pat. wurde darauf ins Garnisonlazareth überführt. 
Dort blieb diese eigenthümliehe Farbe des Gesichtes bestehen. Das Gesicht schwoll dabei an, 
es stellte sich auch eine Schwellung der Arme mit bläulicher Verfärbung ein, die Augen traten 
aus den Augenhöhlen hervor, dagegen blieben Schwellungen an den Beinen zunächst aus. 

Patient hatte dauernd sehr starke Athemnoth, verbunden mit etwas Herzklopfen. Ausser- 
dem traten sowohl am Tage wie besonders auch in der Nacht Anfälle von äusserst hochgradiger 
Athemnoth auf, bei denen Pat. zu ersticken fürchtete, und die ihn zwangen, dauernd im Lehn- 
stuhl zu sitzen und auch zu schlafen. Seit ca. 4—5 Tagen ist eine geringe Anschwellung der 
Beine hinzugetreten. 

Schmerzen in der Brust hat Pat. nie gehabt. Der Appetit ist gering, der Stuhlgang ist 
angehalten. Vor der plötzlichen Verschlechterung in dem Befinden des Patienten ist eine ab- 
norme Färbung oder Schwellung des Gesichtes nicht beobachtet worden. 

Status praesens: Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in schwerkrankem Zustand. 
Hochgradige Dyspnoe. Bei dem Versuche, den Kranken ins Bett zu legen, selbst mit ganz steil 
aufgerichteten Oberkörper, tritt sofort ein Erstickungsanfall ein. Pat. muss deshalb dauernd 
sitzend in einem Lehnstuhl untergebracht und untersucht werden. Körpertemperatur 36°. 

Das Auffallendste ist die enorme Öyanose des Gesichtes und des Halses. Das ganze 
Gesicht erscheint fast blauschwarz und zwar nicht blos an den Ohren und der Nase, sondern 
in toto. Dieselbe Intensität der Färbung ist auch am Halse vorhanden. Auch Lippen, Mund 
und Zungenschleimhaut sind tief eyanotisch. Die Augen quellen aus den Augenhöhlen hervor, 
sind gleichfalls blauroth gefärbt und ausserdem hochgradig chemotisch. Am übrigen Körper 
fällt ein wesentlicher Unterschied in der Hautfärbung der oberen und unteren Körperhälfte auf. 
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Die obere Körperhälfte zeigt eine recht beträchtliche Cyanose, wenn sie auch nicht so hoch- 
gradig ist, wie im Gesicht und am Halse. Beide Arme sind bläulich roth verfärbt und ebenso 
der ganze Thorax. Diese Färbung schneidet ziemlich scharf mit dem Rippenbogen ab. Von da 
ab ist die untere Körperhälfte viel blasser, sie zeigt eine im Wesentlichen normale Hautfarbe, 
nur die Füsse und Zehen sind etwas eyanotisch. 

Ein weiterer auffallender Contrast zwischen oberer und unterer Körperhälfte besteht 
darin, dass die erstere sehr stark hydropisch ist, während letztere fast gar keine Schwellung 
zeigt. Nur an den Füssen und Unterschenkeln ist ein geringes Anasarka vorhanden, während 
Oberschenkel, Bauch, Rücken bis hinauf zum Rippenbogen ganz frei von Hydrops sind. Im 
Gegensatze hierzu sind Thorax, beide Arme, Hals und der ganze Kopf stark hydropisch. Am 
auffallendsten markirt sich die Schwellung am Halse, der eine vollkommen quadratische Form 
gewonnen hat. DiePupillen sind gleich weit, normal reagirend. Die Zunge trocken mit starkem 
grauen Belage. 

Keinerlei Drüsenschwellung. 

An der vorderen und Rückenfläche des Thorax zahlreiche Venenektasieen, am Abdomen 
fehlen sie vollständig. Sie bilden nicht grosse zusammenhängende Venennetze, sondern einzelne 
scheinbar von einander unabhängige sternförmige Flecke von 1—2 cm Durchmesser. Es lässt 
sich daher eine bestimmte Richtung des Blutstromes in ihnen nicht feststellen. 

Dann sieht man am Thorax eine starke Vorwölbung, welche die Gegend des Manubrium 
sterni und die angrenzenden Thoraxpartien betrifft, nach rechts bis zur Parasternallinie und 
nach unten bis zum dritten Intercostalraum reicht, nach links hingegen den ersten Sternalrand 
nicht wesentlich überragt. Die ganze prominente Partie wird in toto jedesmal synchron mit der 
Systole pulsatorisch gehoben, was ebenso deutlich zu sehen wie zu fühlen ist. Ein Fremissement 
ist über der pulsirenden Partie nicht zu fühlen. Der Herzspitzenstoss ist gleichfalls sicht- und 
fühlbar und zwar im 7. Intercostalraum fast in der mittleren Axillarlinie. 

Bei der Percussion findet sich der Schall in der ganzen pulsirenden Partie ziemlich 
intensiv gedämpft und zwar ziemlich genau dem Umfange der Pulsation entsprechend. An den 
Rändern der Dämpfung wird diese weniger intensiv und bekommt einen leicht tympanitischen 
Beiklang. In die Herzdämpfung setzt sie sich continuirlich fort. Letztere beginnt oben in der 
Höhe des vierten linken Intercostalraums, überragt nach rechts um etwa ein Querfingerbreit den 
rechten Sternalrand und reicht nach links bis in die mittlere Axillarlinie. Ihre Intensität ist 
recht beträchtlich. 

Im Uebrigen ist der Perenssionschall über den Lungen normal laut. Die unteren Grenzen 
des Lungenschalles sind folgende: 

rechts: Manmillarlinie . B) 
mittlere Axillarlinie 7 
Scapularimeer ne! n 
links: Parasternallinie . 4 
Mammillarlinie . . . 
mittlere Axillarlinie 
Scapularlinie 

Obere Grenzen beiderseits gleich hoch, 12), sen oberhalb der Schlüsselbeine. 
Alle Grenzen sind gut verschieblich. 

Auscultation: Ueber dem ganzen Herzen hört man ein systolisches Geräusch. Es ist 
am schwächsten an der Herzspitze und nimmt nach der Basis an Intensität zu. Am stärksten 
ist es da, wo die pulsirende Dämpfung in die Herzdämpfung übergeht. Der diastolische Ton 
ist über demHerzen nur sehr schwach und dumpf zu hören; ein diastolisches Geräusch ist nicht 
wahrnehmbar. Auch über der pulsirenden Vorwölbung hört man auf dem Manubrium sterni 
und links von ihm dasselbe laute systolische Geräusch von dem gleichen Klangcharacter, nur 
viel lauter als über dem Herzen, daneben einen dumpfen diastolischen Ton ohne diastolisches 
Geräusch, Dagegen hört man rechts vom Sternum über der pulsirenden Partie ein Geräusch 


. Intercostalraum 
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von anderem Klangcharakter, viel schärfer und rauher, vor allem aber nicht rein systolisch, 
sondern continuirlich, aber bei der Systole deutlich verstärkt. Dieses Geräusch hört man nicht 
nur überall über der pulsirenden Partie, sondern auch rechts neben ihr und zwar daselbst am 
lautesten. Es lässt sich nach oben bis zum Schlüsselbein, nach links bis zum rechten Sternal- 
rande, nach hinten bis zum dritten Intercostalraum, nach rechts bis zur vorderen Axillarlinie 
verfolgen, nach den Grenzen zu schwächer werdend. Am Rücken ist dieses Geräusch nicht 
hörbar, vielmehr hört man im Interscapularraum das systolische Geräusch. Ueber den Lungen 
hört man überall Vesiculärathmen. Daneben H. U. beiderseits spärliches, mittelgrossblasiges, 
klangloses Rasseln. Ein Unterschied in der Stärke der Athemgeräusche zwischen beiden Seiten 
ist nicht vorhanden. Es besteht mässiger Husten mit spärlichem, grünlichem, schleimig-eiterigem 
Auswurf ohne Herzfehlerzellen. 

Die Arterien pulsiren nicht auffallend lebhaft. Keine Arterientöne, kein Doppelgeräusch 
an der Femoralis, kein Capillarpuls. Im Verästelungsgebiete der ganzen Arteria anonyma 
(Carotis, Subclavia, Brachialis, Radialis, Ulnaris) ist der Puls nur ganz schwach fühlbar, 
während links überall der Puls in normaler Stärke vorhanden ist. Der Puls der linken Radialis 
ist von mittlerer Spannung, nicht celer. Frequenz 128. 

Die Venen am Halse sind erweitert und pulsiren rechts etwas. 

Abdomen tympanitisch schallend, nicht druckempfindlich, kein Ascites. 

Die Leber ist, da Pat. nur im Sitzen untersucht werden kann, nur als undeutliche 
Resistenz fühlbar. Die Leberdämpfung überragt um zwei Querfingerbreit den Rippenbogen. 

Milz nicht palpabel. Milzdämpfung nicht vergrössert. 

Harn spärlch, spec. Gew. 1021, dunkelgelb, lässt ein Uratsediment fallen, enthält 
mässige Mengen Ailbumen (ca. 1 %/g9)- 

Im spärlichen Sediment spärliche hyaline Cylinder, spärliche Nierenepithelien ohne Ver- 
(ettung, spärliche weisse, keine rothen Blutkörperchen. 

Zieht man den Kehlkopf nach oben, so fühlt man deutlich, wie er bei jeder Schale nach 
unten herabsteigt (Oliver-Cardarelli’ sches Symptom). 

Laryngoskopischer Befund: Totale linksseitige Kehlkopflähmung. Rechtes Stimmband 
normal beweglich. Stimme rauh, keine eigentliche Heiserkeit. 

Patellarreflexe normal. 

Ordination: 3,0 Diuretin pro die. 

10. April: Temperatur 35,7. Puls 128. Harnmenge 300 ccm. 

Pat. hat dauernd aufrecht im Lehnstuhl gesessen. Er hatte in der Nacht mehrmals An- 
fälle von hochgradigster Athemnoth von 1/,—1stündiger Dauer. Auf 25 Tropfen Oxaphor trat 
eine geringe Erleichterung ein. Der Hydrops an den Beinen hat zugenommen, er hat die Ober- 
schenkel ergriffen. 

11. April: Temperatur 35,6. Puls 126. Harnmenge 400 ccm. 

Dieselben Anfälle von Athemnoth ohne Schmerzen. Pat. fühlt sich sehr müde, kann aber 
wegen der Athemnothsanfälle nicht schlafen. Der Hydrops der unteren Körperhälfte nimmt 
rapide zu und hat sich schon auf die Bauchhaut fortgesetzt. 

Ordination: Morph. muriat. subeutan. 

12. April: Temperatur 35,7. Puls 126. Harnmenge 350 ccm. 

Pat. hat etwas im Lehnstuhl geschlafen. Die Beine sind schon sehr stark hydropisch. 

13. April: Temperatur 35,8. Puls 122. Harpmenge 500 ccm. 

Pat. hatte Nachts wieder Erstickungsanfälle. Auch die untere Körperhälfte bis zum 
Rücken hinauf ist jetzt stark hydropisch. Der Unterschied in der Cyanose zwischen oberer und 
unterer Körperhälfte ist unverändert, Kein Aseites. 

Ordination: 2mal täglich 0,01 Morph. muriat. subcutan. 

14. April: Die Anfälle haben an Intensität und Häufigkeit nachgelassen, sind aber nicht 
ganz weggeblieben. Pat. hat etwas geschlafen. Appetit sehr gering. Pulsfrequenz zwischen 110 
und 130 rythmisch. Harnmenge 550 eem. 
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16. April: Temperatur 35,9. Puls 120. Harnmenge 400 ccm. Unförmige Schwellung 
der unteren Extremitäten, die Haut an den Unterschenkeln ist an mehreren Stellen geplatzt. 
Anfälle trotz Morphiuminjectionen stärker und häufiger. 

17. April: Temperatur 35,8. Puls 116. Harnmenge 350 ccm. In der Nacht schwere Er- 
stickungsanfälle. Punction beider Unterschenkel mit Southey’schen Canülen. 

18. April: Temperatur 35,5. Puls 116. Harnmenge 300 ccm. Es sind im ganzen Liter 
Flüssigkeit abgeflossen. Die Beine sind etwas abgeschwollen. Pat. fühlt sich etwas wohler. 
Etwas reichlicherer Schlaf. 

19. April: Temperatur 35,7. Puls 120. Harnmenge 250. 

Abermalige Punction der Unterschenkel mit je einer Canüle. 

20. April: Es sind wiederum 5 Liter abgeflossen. Seit heute wieder stärkere Anfälle. 
Objectiver Befund unverändert. Nur die Beine sind erheblich abgeschwollen. 

21. April: Es sind im Laufe des gestrigen Tages noch 31/, Liter abgeflossen. Heute um 
4 Uhr Morgens äusserst heftiger Erstickungsanfall mit irregulärem Pulse. Auf Injection von 
0,015 Morphium muriat. nach einer Stunde Besserung. Um 61/, Uhr zweiter Anfall noch 
heftiger als der erste. Puls sehr klein, irregulär. Nach !/, Stunde Tod. 

Autopsie: 6 Stunden p. m. (Dr. M. Askanazy). 

Ziemlich kräftiger Körper mit in der oberen Körperhälfte mehr blaurothen, in der unteren 
mehr blassen Hautdecken. Anasarka der unteren Extremitäten. Subcutanes Fettgewebe, be- 
sonders in der Brust- undHalsgegend, blutreich und ödematös. Im Peritoneum geringe Mengen 
seröser Flüssigkeit mit gelblichen Fibrinflocken. 

Leber überragt den Rippenrand um 4 Fingerbreiten. Darmserosa bläulich-roth. 

Milz überragt nicht den Rippenrand. 

Zwerchfellstand rechts 5. Rippe, links desgleichen. Bei der Durchschneidung der Knorpel- 
knochengrenze der rechten Rippen erkennt man sofort einen harten Tumor im Brustraum, 
welcher noch über die Knorpelknochengrenze nach rechts hinausreicht, von einem atelektatischen 
Lungenzipfel bedeckt. Unterhalb des Tumors ist ein Theil der Lunge stark emphysematös ge- 
bläht. Der Tumor setzt sich über dieMittellinie nach rechts fort bis zur linken Knorpelknochen- 
grenze, nach unten bis zur Herzbasis und schneidet nach oben mit dem Jugulum ab. 

In beiden Pleurahöhlen etwas seröse Flüssigkeit. DieLungen retrahiren sich ziemlich gut. 

Die Herzspitze reicht bis zur vorderen Axillarlinie. Auch im Herzbeutel findet sich ver- 
mehrter bernsteingelber Liquor. 

Herz kugelig abgerundet. Spitze von beiden Ventrikeln gebildet. 

Die Vena cava inf. tritt unbehindert durch das Zwerchfell hindurch in das rechte Herz 
ein. Ebenso ist die Vena cava sup. innerhalb des Herzbeutels vollkommen frei. Die Vena 
Jugularis dextra ist daumendick und enthält nur flüssiges Blut. Bei der Herauslösung der Hals- 
organe constatirt man in der Vena subelavia dextra einen bereits adhärenten obturirenden 
Thrombus. In der rechten Vena axillaris flüssiges Blut. 

Das hintere Mediastinum ist frei. Die Aorta descendens lässt sich leicht von der Wirbel- 
säule abpräpariren. Die Vena cava inf. enthält nur flüssiges Blut. 

Bei der Herausnahme der Brustorgane zeigt sich die linke Lunge frei, an der Basis 
atelektatisch; die rechteLunge überall adhärent an der Vorderseite des Mittel- und Unterlappens 
atelektatisch. — Rechter Ventrikel dilatirt, sein Rand hypertrophisch, auch das rechte Atrium 
etwas weit. 

Beim Aufschneiden der verlängerten und imBogen über den aneurysmalischen Tumor ver- 
laufenden Vena cava sup. zeigen sich die unteren 7 cm der Vene frei und leer, von da ab be- 
ginnt eine nach oben zunehmende Compression. Etwa 8 cm oberhalb der Einmündungsstelle 
ins Herz findet sich von frischen Leichengerinnseln bedeckt ein 11/, langes, 1 cm breites Loch, 
durch welches die Fibrinmassen im Innern des Aneurysmasackes sichtbar sind. Eine Sonde 
lässt sich tief in den Sack einführen. Die Ränder der Durchbruchsstelle sind ziemlich glatt. 


Sie liegt dicht neben der Stelle des Abganges der linken Vena anonyma. 
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Diese gleichfalls vor dem Aneurysmasack gelegene Vene ist auffallend platt und eng, 
stellenweise scheint ihr Lumen ganz obturirt, nicht sondirbar. Nach der Achselhöhle zu wird 
die Vena anonyma sin. etwas weiter, bleibt aber enger als dieVena anonyma dextra. Auch die 
linke Vena jugularis int. ist auffallend eng. 

21/, cm oberhalb der Perforationsstelle beginnt ein wandständiger Thrombus der Vena 
anonyma dextra, welcher sich in den erwähnten Thrombus der Vena subclavia dextra fortsetzt. 
Der T'hrombus endet nach oben an der Klappe der Vena jugularis int. dextra. 

Linker Ventrikel nicht dilatirt, 14 mm dick. Muskulatur dunkelroth fest. Aorten- 
klappen gross. 

Die Aorta ist an ihrem Abgang kaum dilatirt, nur wenig oberhalb beginnt eine Erweite- 
rung, welche zu einem mit Öruormassen erfüllten Sacke führt. Der Aneurysmasack reicht bis 
in den Beginn des Arcus aortae hinein, ist etwa faustgross und wölbt sich besonders nach 
rechts vor. 

Die Arteria anonyma geht noch im Inneren des Aneurysmasackes ab, ist schlitzförmig 
vorgezogen, schwer sondirbar. Die linke Carotis und Subclavia, welche schon am Endtheile 
des Aneurysmas entspringen, zeigen auch ein wenig langgezogene Ursprungsöffnungen, sind 
aber leicht sondirbar. Der Aneurysmasack selbst zeigt eine im Ganzen ziemlich glatte 
Innenfläche. 

An der Vorderseite des grossen Sackes findet sich ein kleines, erbsengrosses, mit trüben 
rothen T'hrombusmassen erfülltes Aneurysma. 

An der Stelle der Perforation liegen im Sacke T'hrombusschichten, die ca. ein Drittel 
der Oeffnung überlagern. Alle Herzklappen sind unverändert. 

Beide Lungenarterien sind gross und frei von Thromben. Milz ein wenig vergrössert, 


hart, dunkelblauroth. — Linke Niere: Capsula fibrosa etwas fester als gewöhnlich haftend. 
Oberfläche und Schnittflläche dunkelblauroth. Kalkinfarkte der Pyramiden. — Rechte Niere 
dasselbe Verhalten. — Leber klein, vielfach ausgesprochene Muskatnusszeichnung mit Atrophie 


im Centrum einzelner Läppchen. 

Pankreas etwas glatt. 

Im Magen zäher, glasiger Schleim auf der stark gefalteten intensiv gerötheten Schleimhaut. 

Oesophagus ohne Besonderheiten. 

In der Trachea fallen an der vorderen Wand 2 rothe polypenartige Erhebungen auf, über 
denen die Schleimhaut noch erhalten ist. Sie entsprechen der Stelle, wo das Aneurysma gegen 
die Trachea vorgedrungen ist. Die Trachealwand ist daselbst ihrer Knorpel beraubt und in das 
Lumen hineingewölbt. 


Wenn ich diesen Fall an die Spitze der Mittheilungen gestellt habe, so ist 
es deshalb geschehen, weil er ein ganz typisches Beispiel des Einbruchs eines 
Aortenaneurysmas in die Vena cava superior darstellt. Das Symptomenbild ist 
ein durchaus characteristisches, die Krankheit sehr leicht erkennbar und ist auch 
von mir, als ich den Kranken zum ersten Male im Lazareth seiner Garnison zu 
sehen bekam, sofort richtig erkannt worden. Die erste richtige Diagnose intra 
vitam ist übrigens schon vor fast 50 Jahren von Mayne gestellt worden. Mayne 
hat auch alle für die Diagnose wesentlichen Elemente richtig erkannt und ge- 
deutet. Seine Diagnose basirte auf folgenden Symptomen: 

1. dem auffallenden Contrast zwischen der extremen Blutfüllung und deren 
Folgen im Gebiete der oberen Hohlvene und dem Fehlen jeder Stauung in den 
Venen der unteren Körperhälfte; 

2. dem plötzlichen Einsetzen dieser Erscheinungen; 

3. dem Nachweis der Symptome eines Aortenaneurysmas; 
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4. dem eigenthümlichen schwirrenden Geräusch, das keine Aehnlichkeit mit 
einem aneurysmatischen oder selbst anämischen Geräusche zeigte. Er bezog es 
auf eine- Communication zwischen einer Arterie und einer Vene, weil er es 
vorher nur bei den gewöhnlichen, traumatischen varicösen Aneurysmen gehört hatte. 

Letzteres Symptom war übrigens schon 13 Jahre vorher bei einem Falle 
von Aneurysma varicosum aortae von Thurmann beobachtet und als pathogno- 
stisch für diesen Zustand bezeichnet worden. 

Man wird in dem oben beschriebenen Falle unschwer alle diese diagnosti- 
schen Zeichen wiederfinden). 

Mit den oben citirten beiden erst mitgetheilten Fällen sind abgesehen von 
den meinigen im Ganzen 402) publieirt worden. Wenn man die Krankenge- 
schichten dieser Fälle durchsieht, so ist man erstaunt, wie gleichmässig sich die 
Erscheinungen bei der übergrossen Mehrzahl von ihnen gestalten, und wie regel- 
mässig sich wenigstens die ersten 3 der oben aufgeführten Symptome Mayne’s 
wiederfinden. Unter allen Fällen findet sich ein einziger (Farrington), bei welchem der 
Oontrast zwischen oberer und unterer Körperhälfte vom Autor nicht erwähnt wird. 
In dem unsrigen war noch im letzten Stadium, als der Hydrops sich generalisirt 
hatte, die Differenz in der Färbung zwischen beiden Körperhälften enorm. Trotz 
alledem ist die Krankheit auffallend selten bei Lebzeiten erkannt worden und 
wenn ich von einigen, wenigen Fällen absehe, in welchen die richtige Diagnose 
wenigstens discutirt oder annähernd gestellt wurde, hat es mehr als 40 Jahre 
gedauert, bis der zweite Fall während des Lebens exact erkannt worden ist 
(Glasgow). Nur zum geringsten Theil liegt dies, wie gesagt, daran, dass das 
Symptomenbild unklar gewesen, meist vielmehr daran, dass bei der immerhin 
grossen Seltenheit des Symptomenbildes fast keiner der Aerzte, die derartige 
Fälle beobachteten, selbst je vorher einen ähnlichen gesehen hatte; vielfach be- 
kennen sie selbst, wie leicht die Diagnose gewesen, und wie lediglich die man- 
gelnde Kenntniss des Symptomenbildes sie dieselbe verfehlen liess. Immerhin 
giebt es doch eine diagnostische Klippe, die auch mich in einem Falle scheitern 
liess, obgleich mir das Symptomenbild bekannt war, und obgleich ich die Mög- 
lichkeit einer Communication zwischen Aorta und Vena cava sup. ausführlich bei 
der klinischen Vorstellung diseutirt hatte. Es ist das die Unterscheidung dieses 
Zustandes von einer Compression der Vena cava sup. durch ein Aneurysma aortae. 

Ich lasse zunächst die Krankengeschichte dieses Falles folgen: 


Fall I. 
Aneurysma varicosum aortae. — Perforation in die Vena cava sup. 


Seit 1 Jahre neuralgische Schmerzen in der rechten Schulter und Brust. — Exacerbation 
der Schmerzen 5 Monate vor der Aufnahme. — Husten und Auswurf. Seit 21/, Monaten 





1) Mayne hatte diesen Zeichen noch ein fünftes hinzugefügt, nämlich einen schleudern- 
den Puls, wie bei Arterieninsuffieienz. Dieses Symptom fehlt im obigen Falle, wie übrigens in 
den weiter mitzutheilenden. Ich komme darauf später zurück. 

2) Bei Rendu ist ausserdem noch ein Fall von Boinet und Vaillard ohne Angabe 
des Citates erwähnt, den ich anderweitig nicht habe auffinden können. 
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Athemnoth. Seit 5 Monaten Geschwulst unter der rechten Clavicula. Seit 3 Wochen eine all- 
mählich zunehmende Schwellung der rechten Hälfte von Gesicht, Hals und Brust. 

Bei der Aufnahme: Dyspnoe mit starker, stridulöser Athmung. Oedem des Gesichtes 
und der rechten Seite des Halses. Mässige Cyanose von Gesicht und Hals mit Ektasie der 
Venen. Pulsirender Tumor unterhalb der rechten Clavicula. Ueber dem Herzen systolisches 
Geräusch nach der Basis an Intensität zunehmend. Auf dem Tumor ein continuirliches 
systolisch verstärktes, singendes Geräusch bei der Inspiration stärker werdend und sich bis auf 
den Hals fortleitend. Allmähliche Zunahme der Geschwulst beider Seiten von Gesicht und 
Hals. Uebergreifen auf die oberen Extremitäten. Entwickelung eines Collateralkreislaufs 
nach dem Gebiete der unteren Hohlvene.e Zunahme der Dyspnoe. Haemorrhagisches 
Sputum. Entwickelung eines von der Brust ausgehenden Erysipels. Tod 8 Wochen nach 
der Aufnahme. 

Kindskopfgrosses Aneurysma der Aorta ascendens. Perforation in die Vena cava sup. 
4 cm unterhalb der Einmündung der Vena anonyma. Compression der Trachea. 

Anamnese: O.P. 39. J. alt Landwirth, angeblich hereditär in keiner Weise belastet. 
Abgesehen von Kinderkrankheiten, über die er Genaues nicht angeben kann, und einem 
Unterleibstyphus, den er im 18. Lebensjahre durchmachte, hat er mehrere Gonorrhoen gehabt. 
Lues wird geleugnet. 

Sonst will er stets bis vor etwa einem Jahre vollkommen gesund gewesen sein. Damals 
begann er über neuralgische Schmerzen in der rechten Schulter und Brust zu klagen, die nach 
9 monatlichem Bestehen im Oktober heftiger wurden; gleichzeitig trat starker Husten mit 
reichlichem Auswurf auf. Im December gesellte sich hierzu Alemnoth und Anfangs Januar 
bemerkte Patient eine Geschwulst neben dem rechten Rande des Manubrium sterni, die sich 
angeblich plötzlich entwickelt hatte. Anfangs Februar trat ödematöse Anschwellung in der 
rechten llälfte des Gesichtes, Halses und auf der rechten Seite der Brust auf. Patient konnte 
beim Schlafen nur auf der rechten Seite liegen. Sobald er auf dem Rücken oder auf der linken 
Seite schlief, wurden die Schmerzen und die Atemnoth stärker. Harnsecretion und Stuhlgang 
sind stets normal geblieben. 

Patient ist mässiger Potator. 

Status praesens: (23. Februar 1889). Mittelgrosser Patient von ziemlich starkem 
Knochenbau. Muskulatur schwach, Fettpolster dürftig. Mässige Dysnoe; bei der Athmung 
ist ein mässiger in- und exspiratorischer Stridor zu hören, der stärker wird, wenn Patient sich 
auf die linke Seite legt. Mässige Cyyanose der Haut des Gesichtes und der sichtbaren Schleim- 
haut sowie des Halses und der oberen Hälfte des Thorax. Venen daselbst ektasirt, ebenso auf 
der Vorderseite des Brustkorbes, wo sie mit den gleichfalls erweiterten Venen auf der Vorder- 
fläche des Abdomen communiciren. Kein Venenpuls. 

Oedematöse Schwellung des Gesichts und der rechten Hälfte des Halses. 

Temperatur normal, Puls 100, sonst von normaler Beschaffenheit. 

Bei der Inspection sieht man eine geschwulstartige prominirende Vorwölbung, die nach 
oben bis zur Olavieula, nach unten bis zum unteren Rande der 3. Rippe, nach links bis zum 
Sternum, nach rechts bis zur 5. vorderen Axillarlinie reicht und in ihrer ganzen Ausdehnung 
stark pulsatorisch gehoben wird. Die ganze vorgewölbte Partie giebt gedämpften Pereussions- 
schall, die Schwellung nimmt auch noch den grössten Theil des Manubrium sterni ein. Im 
Uebrigen ist der Percussionsschall über den Lungen von normaler Beschaffenheit und normaler 
Ausdehnung. Auch die Herzdämpfung ist von normalem Umfang. Der Herzstoss ist schwach, 
nach Innen von der Mammillarlinie gelegen. 

Bei der Auscultation hört man über den Lungen, abgesehen von der vorgewölbten Partie 
unter der rechten Clavieula überall Vesicularathmen, daneben überall den Stridor; mässiger 
Husten mit schleimigem Auswurf. 

Ueber dem Herzem hört man über der Herzspitze ein schwaches systolisches Geräusch, 
einen reinen diastolischen Ton. Das systolische Geräusch nimmt an Intensität zu, je mehr 





Die Diagnose des Aneurysma varicosum aortae. 347 


man sich der Basis nähert und ist am stärksten über der vorgewölbten Partie hörbar. Daselbst 
hat es einen pfeifenden Charakter. Neben ihm hört man ein continuirlich systolisch ver- 
stärktes Geräusch am lautesten während der Inspiration. Es ist in der ganzen Ausdehnung der 
Vorwölbung wahrnehmbar und reicht noch etwas über ihre Grenzen hinaus, auf der linken 
Seite des Halses ist es zu hören. 

Abdomen in den unteren Partieen etwas aufgetrieben, nirgends empfindlich. Leber und 
Milzdämpfung von normalem Umfang, beide Organe nicht palpabel. 

Harn etwas spärlich, sonst von normaler Beschaffenheit. Stuhlgang etwas angehalten. 

In der Klinik nahm auf Jodkalium die Dyspnoe zunächst etwas ab, um aber nach wenigen 
Tagen unter Zunahme des Hustens und des Stridors wieder zuzunehmen. 

Die ödematöse Anschwellung des Gesichtes und des Halses ist zunächst ziemlich 
stabil, nach 14 Tagen nimmt sie zu, greift auf die andere Körperhälfte und die Oberextremi- 
täten über. 

Mit Zunahme des Stridors und des Hustens treten nächtliche Erstickungsanfälle auf, 
welche jedoch durch Morphiuminjeetionen mit Erfolg bekämpft werden. 

Nach Ablauf eines Monates bemerkt man ein Zunehmen der Venenausdehnung an Brust, 
Rücken und Abdomen und die Ausbildung eines deutlichen Collateralkreislaufes mit nach abwärts 
gerichtetem Blutstrom. Trotz noch weiterer Ausbildung des Collateralkreislaufes nehmen die 
Oedeme zu, besonders der rechte Oberarm schwillt stark an, während der Vorderarm und die 
linke Extremität frei bleiben. Das Oedem setzt sich vom Thorax auf das Abdomen und die 
Genitalien fort, die Unterextremitäten bleiben frei. 

Bei sehr heftigem Husten zeigen sich in dem schleimigen Auswurfe Blutstreifen. Auch 
die Dyspnoe nimmt zu und Pat. liegt dauernd auf der rechten Seite. 

Ueber dem Herzen und der Vorwölbung sind die Erscheinungen unverändert geblieben, 
auch die Cyanose hat nicht wesentlich zugenommen, über der rechten Lunge hört man fast nur 
den Stridor, links schwaches Vesiculärathmen. Der Puls schwankt zwischen 110 und 92, seine 
Beschaffenheit ist eine normale. Die Temperatur ist dauernd normal. 

Am 18. April, also ca. 8 Wochen nach der Aufnahmen steigt Temperatur und Puls- 
frequenz an, die Haut der ganzen Vorderfläche der Brust auf beiden Seiten zeigt eine erysipel- 


. atüse Schwellung und Röthung. Abendtemperatur 38,8. 


Am 19. April Temp. 39,2, Puls 120. Die Röthung und Schwellung hat auf den Hals 
übergegriffen. In der Nacht delirirt der Kranke, am Morgen des 20. April hat das Erysipel 
den rechten Oberarm ergriffen. 

In der nächsten Nacht collabirt der sehr dyspnoeische Pat. plötzlich und stirbt. 

Autopsie: Mittelgrosser, männlicher Leichnam, von schwächlichem Knochenbau mit 
schlecht entwickelter Musculatur. Kein Anasarca der Unterextremitäten. Präputium stark 
ödematös geschwellt und dunkelroth gefärbt, an den abhängigen Partien Leichentlecke. 

Der rechte Arm voluminös, die Haut darüber gespannt zeigt nebst der darunter liegenden 
Museculatur teigige Consistenz. Gleiche Beschaffenheit zeigen beide Schultern. Durch die 
grünlich verfärbte Bauchhaut sieht man erweiterte Venen durchschimmern. Die Brusthaut ist 
rothbräunlich verfärbt, die Epidermis in Falten gelockert, z. Th. durch Bläschen mit sanguino- 
lenter Flüssigkeit abgehoben. An der Innenfläche des Oberarm fehlt im weiteren Bezirk die 
Epidermis und das nässende Corium liest frei vor. Eine Rosaröthe zieht sich bis zum Unter- 
arm hinunter. Die rechte Gesichtshälfte ist gleichfalls stark geröthet, die Augenlider sind 
stark geschwollen. 

In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Die Oberfläche der Eingeweide überall 
spiegelnd und glatt. Zwerchfellstand beiderseits in der Höhe des 4. Intercostalraumes. 

Die linke Pleurahöhle ist frei von Flüssigkeit und Adhäsionen, die rechte durch die 
Adhäsionen in toto obliterirt. Das mediastinale Zellgewebe blutig suflundirt. 

Dem oberenViertel des Sternums und der angrenzenden rechtseitigen 2. Rippe lagert sich 
ein, die obere Parlie des Mediastinum einnehmender, bis hoch ins Jugulum hineinreichender 
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Sack an, der sich nach rechts etwas über die Lunge fortschiebt. Er wird bei der Entfernung 
des Sternums eröffnet, durch die Oeffnung gelangt man in eine über faustgrosse aneurysma- 
tische Erweiterung der Aorta. In ihr findet sich ein handtellergrosses, etwa 1 cm dickes, 
scheibenförmiges, älteres Fibringerinsel, sowie reichliche Mengen dunkler Cruormassen. Der 
Finger gelangt nach oben und seitlich in die Oeffnungen der grossen arteriellen Gefässe. 

Hals- und Brustorgane werden im Zusammenhange herausgenommen. 

Im Herzbeutel vermehrte sanguinolente gefärbte Flüssigkeit. 

Herz schlaff und auf Kosten des rechten Ventrikels vergrössert. Endocard und 
Klappen normal. 

Nachdeni Herz und Arterien in gewöhnlicher Weise eröffnet sind, constatirt man einen 
fast kindskopfgrossen aneurysmatischen Sack, welcher einige cm oberhalb der durchaus nor- 
malen Aortenklappen beginnend, bis zur Uebergangsstelle des Bogens in die Aorta descendens 
reicht. Die Circumferenz des Sackes beträgt durchschnittlich 15—20 cm. Die Innen- 
fläche bietet ein sehr buntes Bild. Sklerotische Plaques von mehr weisser Färbung wechseln 
mit verfetteten Stellen von gelber Farbe und dazwischen liegenden imbibiirten Partien ab. Nur 
ganz spärliche Kalkeinlagerungen. Die Uebergangsstelle des aneurysmatischen Sackes in die 
Aorta descendens grenzt sich in der Höhe der linksseitigen Art. subclavia scharf mit 
einem etwas vorspringenden erhabenen Wulst ab. Die Circumferenz beträgt an dieser Stelle 
nur 5 1/, cm. 

Zwischen dem medialen Rande der rechten Lunge und dem Aneurysma zieht die Vena 
cava sup. zum rechten Vorhof herab, und ist auch daselbst mit der Wand des Aneurysma ver- 
wachsen, letztere ist hier stark verdünnt, gegen das Licht gehalten durchscheinend. An der 
rechten hinteren Wand des Sackes etwa 4 cm unterhalb des Abganges der Art. anonyma findet 
sich eine in das Lumen der Vena cava superior führende schlitzförmige, 1 cm lange Perforations- 
öffnung mit abgerundeten Rändern und leicht vorspringendem Intimawall des Aortensackes. 
Eine Ausdehnung der arteriellen Gefässe ist nicht vorhanden; ebensowenig lässt sich eine Er- 
weiterung der Venen oberhalb und unterhalb der Durchbruchsstelle constatiren. 

Beide Lungen ziemlich voluminös, überall lufthaltig. Von der Schnittfläche quillt eine 
schaumig seröse Flüssigkeit. Trachealschleimhaut blutig imbibirt. 

Die Trachea liegt in ihren unteren 2 Dritteln der hinteren Fläche des Sackes an, die für 
das Gefühl dünnste Stelle bietet die Partie oberhalb der Bifurcation. Eine Perforation besteht 
nicht, dagegen erscheinen die Knorpelringe in der erwähnten Region abgeplattet. 

Im Magen und Darmcanal keine Veränderungen. Mesenterialdrüsen etwas geschwollen. 

Milz klein, schlaff. 

Beide Nieren ziemlich blutreich, von langgestreckter Form, relativ weich. 

Leber schlaff, deutlich eyanotisch. 

Venae epigastricae etwas erweitert, mit dunklem Blut stark gefüllt. 


Auch in diesem Falle hatte ich bei der ersten Untersuchung des Falles 
auf Grund des bestehenden Aortenaneurysmas, der auf die obere Körperhälfte 
beschränkten Stauungserscheinungen und des charakteristischen continuirlichen 
Geräusches, die Diagnose auf eine Communication eines Aortenaneurysmas mit 
der Vena cava superior gestellt. Erst die Feststellung, dass die Erscheinungen 
nicht plötzlich, sondern allmälig entstanden waren, machte mich irre. Mir war 
damals nur eine Mittheilung von Halla bekannt, welcher einschliesslich eines 
von ihm mitgetheilten Falles 10 Fälle zusammengestellt hatte. Er hatte selbst 
fälschlich eine Compression der Vena cava sup. angenommen und ein ähnlicher 
Irrthum war in einem der anderen Fälle (Goupil) begangen worden, aber in 
beiden Fällen schien der Irrthum ungerechtfertigt, weil in beiden das Symptomen- 
bild plötzlich entstanden war. 
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Mit Rücksicht auf die langsame Entstehung im fraglichen Falle entschied 
ich mich für die Annahme einer Compression, das typische, continuirliche Ge- 
räusch schien mir mit dieser Diagnose nicht in absolutem Widerspruch zu stehen, 
denn da ein ganz ähnliches continuirliches systolisch verstärktes Venengeräusch 
durch Druck auf die Vena jugularis sich erzeugen lässt, so glaubte ich, dass 
der Druck eines Aneurysma auf die Vena cava ein ähnliches Geräusch herbei- 
führen könne. 

Für diese Auffassung wurde auch geltend gemacht, dass das Geräusch 
nicht sehr stark war und kein Schwirren zeigte, während das Communications- 
geräusch beim Aneurysma varicosum sich durch seine Stärke und seine Fühlbar- 
keit auszeichnet. 

Der Verlauf schien zunächst meiner Auffassung Recht zu geben. Alle da- 
mals bekannten Fälle hatten sich durch einen rasch zum Tode führenden Ver- 
lauf ausgezeichnet, als: längste Dauer des Lebens nach der Perforation waren 
2 Monate — und das nur in einem Falle — beobachtet worden. Bei unserem 
Kranken nahmen die Stauungserscheinungen langsam zu, es bildete sich ein Öol- 
lateralkreislauf, er starb fast 3 Monate nach Eintritt der Perforationssymptome 
und nicht in Folge der Cireulationsstörung, sondern an einem Erysipel. 

Als die Autopsie die Existenz einer Communikation zwischen dem Aorten- 
aneurysma und der Vena cava sup. ergeben hatte, erörterte ich zunächst die 
Frage, ob die Perforation sich erst in den letzten Lebenstagen gebildet haben 
könne; ich verneinte sie, weil im Symptomenbilde der letzten Lebenstage nichts 
auf ein derartiges Ereigniss hingewiesen hatte, und auch die Beschaffenheit der 
gefundenen Perforationsöffnung nicht für diese Auffassung sprach. Ich betonte, 
dass meine Deutung des continuirlichen Geräusches wnrichtig gewesen sei, und 
dass ein derartiges Geräusch vermuthlich als ein sicheres Zeichen eines Aneurysma 
varicosum angesehen werden müsse. 

Seitdem sind eine Reihe von Fällen veröffentlicht worden. In der Zu- 
sammenstellung von Pepper und Griffith, die allerdings viele von Halla 
übersehene alte Fälle enthält, denen andererseits auch ein Fall entgangen ist 
(Ziegler), finden sich 29 Fälle. Sehr selten ist eine korrekte Diagnose gestellt 
worden. Da vielfach den Beobachtern die Verwechselung der Perforation eines 
Aneurysma in die obere Hohlvene mit Compression dieses Gefässes begegnet ist, 
liegen mehrfache Versuche, die Unterscheidungsmerknale zwischen beiden Zu- 
ständen zu erörtern, vor, und es verlohnt sich deshalb die Differentialdiagnose 
noch einmal zu erörtern. 

Ich halte mich dabei zunächst an die obenaufgeführten differentialdiagnosti- 
schen Sätze Mayne’s. 

1. Die Stauungssymptome im Gebiete der oberen Hohlvene sind beiden 
Zuständen gemeinsam, doch sind auch hierbei Differenzen vorhanden, die für die 
Unterscheidung von Bedeutung sein können. Im Allgemeinen sind die Stauungs- 
erscheinungen beim Aneurysma varieosum viel hochgradiger. Fast allen Be- 
obachtern ist die dunkle blauschwarze bis blaurothe Färbung aufgefallen, vielfach 
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wird von einer enormen Dehnung und Spannung der Venen berichtet, Kraus 
hat in letzterer gerade ein Unterscheidungsmerkmal der Compression gegenüber 
sehen wollen. Auch die Schwellung ist meist eine hochgradigere. Oft wird von 
einer enormen Differenz zwischen Ober- und Unterkörper berichtet. Bei Kettner 
ist der Oberkörper so geschwollen, dass die gewöhnlichen Särge für ihn nicht 
passen. Pepper und Griffith berichten von einer fast lächerlich aussehenden 
Differenz. 

Besonders auffallend ist die Schwellung oft am Halse, „der wie von einem 
steifen Kragen gehalten zu sein scheint“, freilich ist diese kragenartige Schwellung 
des Halses von Stokes und Duchek bereits als Symptom der Compression 
der oberen Hohlvene angeführt worden. Sehr auffallend tritt sie ferner an den 
Augen hervor, die aus den Augenhöhlen heraustreten und deren Conjunctiven 
blutig unterlaufen und chemotisch geschwellt sind, auch von blutiger Thränen- 
. secretion berichten Pepper und Griffith. Ich halte dieses Aussehen der Augen 
für ganz charakteristisch für das Aneurysma varicosum. Eigenthümlich ist ferner 
die mehrfach bemerkte elastische Beschaffenheit der Schwellung, wie sie auch in 
meinem Falle Il hervortrat. Kraus glaubte dieselbe dadurch erklären zu sollen, 
dass es sich dabei weniger um Oedem als um Schwellung der tieferen Venen 
handelt. Ich meine, dass es sich dabei um ein rasch auftretendes Oedem handelt, 
bei dem die Haut ihre Elastieität noch nicht eingebüsst hat. Augenscheinlich 
entspricht dieser äusserlich hervortretenden Cyanose und Schwellung auch ein 
ähnliches Verhalten des Schädelinhaltes. Ich schliesse dies aus den auffallend 
häufig beobachteten cerebralen Störungen. In den Fällen, die ich selbst beobachtet 
habe, fehlten sie vollständig bis auf den im Moment der Perforation — wie auch 
sonst häufig auftretenden Schwindelanfall. Aber in zahlreichen anderen Fällen 
sind eine mitunter bis zum Coma sich steigernde Somnolenz, eine auflallende 
Ruhelosigkeit, vielfach Hallucinationen und Delirien beobachtet worden. Auclı 
in meinem Falle I war Schläfrigkeit vorhanden, doch war sie wohl theils eine 
Folge der durch die Athemnoth verursachten völligen Schlaflosigkeit, theils direct 
als Morphiumwirkung aufzufassen. Als eine Folge der Schwellung ist auch die 
in meinem Falle III vorhandene Schwierigkeit beim Oeffnen des Mundes anzu- 
sehen. In derselben Weise sind auch die mehrfach beobachteten Schlingbe- 
schwerden gedeutet worden. Es ist ja auffallend, dass sie wiederholt direct im 
Anschluss an die Perforation aufgetreten zu sein scheinen. Andererseits fehlen 
sie doch in der Mehrzahl der Fälle und zwar auch in solchen, in denen, wie in 
unserem Fall I, die Schwellung eine sehr hochgradige war. Es muss daher da- 
hingestellt bleiben, ob diese Schlingbeschwerden nicht auf eine Compression des 
Oesophagus zu beziehen sind. (Ganz dasselbe ist von der hochgradigen Dyspnoe 
zu sagen. Es ist auffallend wie häufig unmittelbar im Anschluss an die Perfo- 
ration sich eine qualvolle Orthopnoe entwickelt. So war es auch in meinem 
Fall I. Es liegt nahe in solchen Fällen die Dyspnoe mit der durch die Perfo- 
ration entstandenen Circeulationsstörung in Verbindung zu setzen und sie auf 
Rechnung der enormen Blutüberfüllung der Athemcentren zu setzen. Aber dafür 
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tritt sie doch nicht regelmässig genug em, sie fehlt häufig bei hochgradigster 
Cireulationsstörung. Wie berechtigt. diese Bedenken sind, zeigt überdies unser 
Fall, in welchem sie, wie übrigens auch in mehreren anderen, wohl unzweifel- 
haft auf die hochgradige Beeinträchtigung des Lumens der Trachea zurückzu- 
führen ist. 

Die Erklärung dafür, dass bei der Communication zwischen Aorta und 
Vena caya sup. sich die Stauung so viel hochgradiger gestaltet, als selbst bei 
völligem Verschluss der Vene, ist in zwei Momenten zu suchen. Einmal darin, 
dass der Venendruck im ersten Fall viel höher wird. Wenn auch, wenigstens 
bei enger Perforationsöffnung, das Blut nicht unter vollem Aortendruck in die 
Vene eindringt, so findet dieses Bindringen doch immerhin unter sehr erheblichem 
Drucke statt und es muss in Folge dessen der Venendruck sehr hoch hinauf ge- 
trieben werden. Das zweite Moment ist die Plötzlichkeit des Eintretens der 
Cireulationsstörung, die einen Ausgleich erschwert, während bei der Compression 
sich die allmählich sich zum Verschluss steigernde Verengung eine Vorbereitung 
des Ausgleiches durch einen Collateralkreislauf erleichtert. In der That findet sich 
bei der Venencompression fast ausnahmslos der Collateralkreislauf wenigstens 
angedeutet, während er bei der Perforation meistens fehlt. Die dunklen Flecken 
ausgedehnter Venen, die, wie so oft, auch in einem unserer Fälle beobachtet 
worden sind, sind als Collateralkreislauf nicht anzusehen. Aber wenn man früher 
hierin einen durchgreifenden Unterschied finden zu können geglaubt hat, so ist 
auch das nicht richtig. Mehrfach ist bei längerer Dauer, wie auch in unserem 
Fall Il, die Ausbildung eines Collateralkreislaufes beobachtet worden und in 
einem Falle, auf den ich noch zurückkommen werde, scheint sie so vollständig 
gewesen zu sein, dass der Fall als geheilt betrachtet werden konnte. 

Vollkommen aufzugeben ist wohl die Deutung der Oyanose als Mischungs- 
cyanose. Abgesehen davon, dass die meist sehr hervortretende Dehnung der 
Venenstämme zeigt, dass die hochgradige Stauung ein ausreichendes Erklärungs- 
moment bietet, ist es doch wohl kaum anzunehmen, dass bei der Druckdifferenz 
zwischen Arterien und Venen nennenswerthe Mengen venösen Blutes in die 
Arterien eintreten. 

2. Das plötzliche Einsetzen der Symptome, besonders der Stauungssymptome 
ist immer als das wichtigste Unterscheidungssymptom zwischen Aneurysma vari- 
cosum und Compression der Vena cava angesehen worden und es liegt ja ausser- 
ordentlich nahe, hierin den Schlüssel der Unterscheidung zwischen beiden Zu- 
ständen zu suchen. Der oben mitgetheilte Fall zeigt jedoch, dass man darin 
nicht zu weit gehen darf und in der That ist, wenn auch meist das plötzliche 
Einsetzen des Symptomenbildes beim Aneurysma varicosum sehr deutlich hervor- 
tritt, in einer ganzen Reihe von Fällen, von dem meinigen abgesehen, dieses 
plötzliche Einsetzen vermisst worden. Gewiss ist es nicht ausgeschlossen, dass 
hierbei mangelhafte Anamnesen eine Rolle spielen, dass diejenigen Beobachter, 
welche die Existenz eines Aneurysma varicosum garnicht in Betracht gezogen 
haben, auch der Feststellung dieses Punktes nicht die nöthige Aufmerksamkeit 
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schenkten. Immerhin ist das plötzliche Eintreten der Stauungssymptome der 
oberen Körperhälfte etwas so in die Augen fallendes, dass es sich dem Beob- 
achter aufdrängt. In dem von mir berichteten Falle ist von vornherein dieser 
Frage die volle Aufmerksamkeit geschenkt worden, und es kann also nicht in 
Zweifel gezogen werden, dass die Entwickelung der Stauungssymptome auch beim 
Aneurysma varicosum langsam vor sich gehen kann. Die Erklärung hierfür ist 
einmal darin zu suchen, dass der Perforation des Aneurysmas in die Vena cava 
immer eine Verwachsung des Sackes mit der Hohlvene vorausgeht, die meist 
wohl einer Öompression der Hohlvene durch das Aneurysma ihre Entstehung ver- 
dankt. In der That findet sich in der Mehrzahl der Fälle eine Verengung oder 
sogar eine Verschliessung der Hohlvene proximal von der Einbruchsstelle. Unter 
diesen Umständen ist die allmähliche Entwickelung der Stauungssymptome be- 
greiflich, ja es könnte sogar auffallend erscheinen, dass die allmähliche Ent- 
wickelung nicht die Regel und das plötzliche Einsetzen die Ausnahme ist. Das 
ist deshalb nicht der Fall, weil selbst bei totalem Verschluss der Hohlvene, der 
Einbruch des Aneurysmas noch die Erscheinungen einer plötzlichen Verschlimmerung 
des Zustandes machen wird. Abgesehen davon, dass hier und da die Perforation 
durch das Gefühl, als zerrisse etwas im Inneren des Körpers, markirt wird, ist 
die durch das Einströmen von Arterienblut in die Vene bedingte Stauung, wie 
oben auseinander gesetzt wurde, in ihren Folgen viel stärker, als die durch Ver- 
schliessung der Vene erzeugte. Deshalb vermuthe ich, dass für die Erklärung 
der langsamen Entstehung des Symptomencomplexes noch mehr die Erwägung 
heranzuziehen ist, dass die Perforation in die Vene ebensowenig wie die Perfo- 
ration nach anderen Richtungen, immer ein ganz plötzliches Ereigniss darstellt, 
sondern dass sie vielmehr bei sehr enger Communication sich ungefähr ebenso 
gestaltet, wie die prämonitorischen Perforationsblutungen nach anderen Richtungen. 
Erst durch allmäbliche Erweiterung der ÖOeffnung bildet sich dann ein dauerndes 
Aneurysma varicosum aus. 

In der Zusammenstellung von Halla findet sich noch kein Fall mit lang- 
samer Entwickelung des Symptomenbildes, und da er selbst trotz plötzlichen Ein- 
setzens eine Compression der Vene angenommen, so beschäftigt er sich aus- 
schliesslich mit der Frage, ob das acute Einsetzen ein sicherer Beweis für die 
Perforation eines Aneurysma in die Vena cava sei. Er verneint dies und führt 
zum Beweis dafür einen Fall von Duchek an: 

Bei einem Manne, der an einem Aneurysma der aufsteigenden Aorta im 
Krankenhause behandelt worden war und der nie Störungen des Venenkreislaufes 
gezeigt hatte, trat wenige Stunden vor dem Tode plötzlich heftige Dyspnoe, 
Cyanose und Oedem der oberen Körperhälfte auf. Die Autopsie zeigte eine 
Verengung der oberen Hohlvene durch das Aneurysma und Duchek führt das 
plötzliche Auftreten der Symptome auf eine hinzugetretene Thrombose zurück. 

Ein plötzliches Eintreten der Erscheinungen zeigte sich auch in einem von 
Dujardin-Beaumetz mitgetheilten Falle, in welchem die Autopsie einen fast voll- 
kommenen Verschluss der oberen Hohlvene durch ein comprimirendes Aneurysma 
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der Aorta ascendens ergab. In der erweiterten Vena azygos fand sich ein ob- 
turirender, ziemlich frischer Thrombus. Auf diese Thrombose, die plötzlich die 
viecariirende Circulation in der Vena azygos unterbrochen hatte, führt Dujardin- 
Beaumetz dies plötzliche Eintreten der Erscheinungen zurück. 

Die anderen anatomischen Möglichkeiten, die ein plötzliches Aufhören der 
Cireulation in der Vena cava superior durch Compression eines Aortenaneurysmas 
erklären sollten, sind alle theoretisch ersonnen und zwar stets vor dem Tode 
des Patienten. Die Autopsie hat sie dann immer desavouirt und gezeigt, dass 
die Diagnose falsch war und dass ein Durchbruch in die obere Hohlvene vorlag. 
So in dem Falle Jacoby, der eine Compression durch ein Aneurysma dissecans 
annimmt. Es giebt keine anatomische Beobachtung, die dieser Deutung zu 
Grunde liegt, wenn ich von der wohl irrigen Deutung des Aneurysmas als eines 
dissecirenden in dem später von Turner mitgetheilten Falle von Perforation in 
die obere Hohlvene absehe. 

Eine zweite Annahme war die, dass eine acute Dehnung des Aneurysma 
die. plötzliche Compression der Hohlvene herbeiführen könne. Das Vorkommen 
dieses gleichfalls rein theoretisch construirten Mechanismus scheimt neuerdings 
durch eine Beobachtung erhärtet worden zu sein. Bei Rendu wird auf eine Mit- 
theilung Bezug genommen, die im Jahre 1898 der Societe anatomique gemacht 
worden ist. Bei einem Kranken, bei dem plötzlich unter Schwindelerscheinungen 
Oedem- der oberen Körperhälfte aufgetreten war, zeigte sich bei der Autopsie 
auf dem Aneurysmasack eine secundäre Ausstülpung, die sich hernienartig in die 
Vena cava sup. heineingestülpt hatte. 

Ebensowenig also, wie das langsame Auftreten der Stauungserscheinungen 
die Existenz eines Aneurysma varicosum aortae ausschliesst, ist ihr plötzliches 
Einsetzen der sichere Beweis für das Vorhandensein eines solchen. 

3. Das durch das Einströmen des Blutes aus dem Aneurysma in die Vena 
cava bedingte Geräusch. 

Es ist dies das längst bekannte continuirliche systolische verstärkte 
Geräusch, das den früheren Aerzten von der einst so häufigen durch einen fehler- 
haften Aderlass erzeugten Communication zwischen Vena mediana und Arteria bra- 
chialis her, geläufig war. Schon Thurman hat dieses Geräusch für das wich- 


tigste Zeichen der varicösen Aneurysmen erklärt, und ich habe oben darauf hin- 


gewiesen, dass die Diagnose Mayne’s im Wesentlichen darauf basirte, dass er 
sofort dieses Geräusch als das Zeichen einer Communication zwischen Arterie 
und Vene erkannte. In der That glaube auch ich, dass dieses Geräusch das 
wichtigste Zeichen eines Aneurysma varicosum aortae ist, und dass in dem obigen 
Falle der Fehler der Diagnose darin lag, dass ich mich durch eine theoretische 
Speculation hatte verleiten lassen, die Bedeutung dieses Geräusches zu unter- 
schätzen. Die späteren Autoren sind freilich weit davon entfernt, die diagno- 
stische Bedeutung dieses Geräusches so unbeschränkt änzuerkennen. Halla z. B., 
der diesem Punkte nur wenige Zeilen widmet, kommt zu folgendem Schlusse: 
„Wenngleich die erwähnten Geräusche in allen Fällen der Perforationsöffnung 
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ihre Entstehung verdankt zu haben scheinen, so können dieselben an und für 
sich nicht als characteristisch angesehen werden, da ja bekanntlich bei Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta sowohl systolische als diastolische von verschiedenem 
Charakter vorkommen können.“ 

Diese ablehnende Stellung hat ihren Grund wohl darin, dass Halla, wie 
die meisten Autoren, die sich zusammenfassend über das Aneurysma varicosum 
aortae geäussert haben, dies characteristische Geräusch nicht gehört haben, und 
dass, wenn man die bisher mitgetheilten Beobachtungen durchsieht, dasselbe nur 
in einer bescheidenen Anzahl von Fällen constatirt worden ist. Freilich bedarf 
dies wohl insofern einer Correctur, als ich überzeugt bin, dass in der Mehrzahl 
der Fälle, in denen von einem Doppelgeräusch oder einem systolischen und dia- 
stolischen Geräusche die Rede ist, ein continuirliches Geräusch vorhanden war. 
Giebt man dies zu — in einzelnen Fällen lässt sich der directe Beweis hierfür 
liefern — so wird die Zahl der positiven Beobachtungen sofort die grosse Mehr- 
zahl. Immerhin steht fest, dass in sehr zahlreichen Beobachtungen das charac- 
teristische continuirliche Geräusch gefehlt hat. In einigen wenigen Fällen haben 
Geräusche vollkommen gefehlt (Poulain), oder sie sind im Laufe der Beobach- 
ung verschwunden, meist sind sehr laute nur systolische oder nur diastolische 
Geräusche von auffallend starkem Schwirren begleitet, fast immer im 2. oder 
3. Intercostalraum rechts vom Sternum wahrnehmbar gewesen. Diese Geräusche 
sind wohl in vielen Fällen Rudimente der eontinuirlichen Perforationsgeräusche 
und es ist zu discutiren, ob sie sich nicht von den Geräuschen, die im Aneu- 
ysma oder im Herzen entstehen, unterscheiden lassen. Mir fehlt hierzu die 
Competenz, da in allen von mir beobachteten Fällen ganz typische con- 
tinuirliche Geräusche gehört wurden. Auch das die Communicationsgeräusche 
begleitende starke Schwirren ist kein unveräusserliches Merkmal derselben. In 
meinen Fällen fehlte gerade in den beiden durch die Autopsie sicher gestellten 
das Schwirren vollständig, in Fall III war es, wenn auch sehr schwach und nur 
bei der Systole fühlbar vorhanden!). Es steht also fest, dass das Fehlen des 
characteristischen Communicationsgeräusches, ja selbst das Fehlen jedes Ge- 
räusches nicht gegen die Diagnose eines Aneurysma varicosum ins Feld geführt 
werden kann. 

Ist aber die Existenz der erwähnten Geräusche ein unantastbares Symptom 
einer Communication zwischen Arterie und Vene? Auch in dieser Hinsicht bin 
ich genöthigt, meiner obigen bestimmten Meinungsäusserung einige Einschränkungen 
folgen zu lassen. Es giebt, und das ist für die Differentialdiagnose, die uns be- 


1) A. Fraenkel hat in 2 Fällen auf Grund der unter 1) und 2) erörterten Symptome 
und auf Grund systolischer Geräusche der oben beschriebenen Art eine Perforation eines Aneu- 
ıysmas in die obere Hohlvene oder in die rechte Herzhälfte diagnostieirt. Die Alternative scheint 
mit Rücksicht auf die obere Körperhälfte beschränkten Stauungssymptome ungerechtfertigt. In 
einem Falle ergab die Autopsie eine Perforation in die Vena cava superior, im anderen ist keine 
Autopsie gemacht worden, sehr wahrscheinlich lag hier dasselbe Leiden vor.. Freilich geht aus 
den oben gemachten Erörterungen hervor, dass die Diagnose nicht absolut sicher ist, 
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schäftigt, besonders gravirend, einen Fall von Compression der oberen Hohlvene 
durch ein Aortenaneurysma, in welchem ein continuirliches Geräusch gehört 
worden ist. Es ist der bereits oben erwähnte Fall von Dujardin-Beaumetz, 
in welchem die Symptome der Oirculationsstörung in der obern Hohlvene plötz- 
lich eingesetzt hatten. Bei ihm zeigte sich neben Cyanose und Oedem der 
obern Körperhälfte ein Collateralkreislauf an Brust und Bauch. Ueber den ge- 
dämpften und pulsirenden Partien der oberen rechten Brusthälfte hörte man ein 
starkes blasendes systolisches Geräusch. Unter Zunahme der Erscheinungen ging 
der Kranke nach ca. 14 Tagen zu Grunde. Wenige Tage vor dem Tode hatte 
man vorübergehend ein continuirliches systolisch verstärktes Geräusch am Rücken 
rechts neben der Wirbelsäule im 11. und 12. Intercostalraum gehört. Es war 
deutlich von dem über der oberen rechten Brusthälfte hörbaren systolischen ver- 
schieden. 

Ein Theil der Beobachter hatte sich für eme Perforation eines Aneurysmas 
der Aorta ascendens in die Vena cava sup. erklärt, während Dujardin-Beau- 
metz eine Thrombose der comprimirten Vene diagnosticirt hatte. Ich gestehe, dass 
ich in diesem Falle sicher ein Aneurysma varicosum aortae angenommen haben 
würde, und in dieser Annahme hätte mich höchstens das auftretende continuir- 
liche Geräusch irre gemacht, deshalb, weil es an einer so ungewöhnlichen Stelle, 
die in eine Beziehung zur oberen Hohlvene nicht gebracht werden konnte, 
hörbar war. 

Die Autopsie ergab keine Communication zwischen Arterie und Vene. Da- 
gegen hatte ein Aneurysma der Aorta ascendens die Vena cava sup. fast bis 
zur Aufhebung ihres Lumens verengert. Die Vena azygos mündete distal von 
der Compressionsstelle ein, war stark erweitert und communicirte mittelst ihrer 
Aeste mit dem Stromgebiete der Vena cava inferior. Sie war durch einen 
frischen Thrombus verschlossen. Die Deutung dieses Falles ist die, dass die 
Compression der Vena cava in Folge eines Üollateralkreislaufes, hauptsächlich 
durch Vermittelung der Vena azygos vollkommen compensirt war. Die Throm- 
bose der Vena azygos störte, obschon der Thrombus zunächst kein obturirender 
war, die ausgleichende Wirkung dieses Collateralkreislaufes durch Verengung ihres 
Lumens. Bei einem bestimmten Grade der Verengung erzeugte die Strömung in 
der Vena azygos das continuirliche Venengeräusch am Rücken, das später bei 
vollkommener Obturation wieder verschwand. Immerhin zeigt diese Beobachtung, 
dass das Raisonnement, das mich in dem oben mitgetheilten Falle II in die 
Irre geführt hatte, kein ganz unberechtigtes war, und dass das fragliche con- 
tinuirliche Geräusch auch ohne anomale Communication in einer verengerten Vene 
entstehen kann. 

Es kann also unter Umständen auch der positive Nachweis des continuir- 
lichen Geräusches trügen, und wenn in dem Falle von Dujardin-Beaumetz 
die eigenthümliche Localisation desselben vielleicht geeignet war, darauf hinzu- 
weisen, dass es sich um etwas ganz Ungewöhnliches handele, so muss man doch 
berücksichtigen, dass so gut wie in der Vena azygos das Geräusch auch unter 
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Umständen in einer verengten Vena cava sup. entstehen könnte, und dass dann 
auch die Localisation die typische sein dürfte. Immerhin steht es fest, dass 
diese Genese nur äusserst selten ist, und dass man fast nie fehlgehen wird, 
wenn man das Geräusch für ein sicheres Zeichen einer abnormen Communication 
ansieht. Es gilt dies auch für periphere Aneurysmen, bei denen diese Schluss- 
folgerung mich nie irre geführt hat. 

4. Mayne hat ein eigenthümliches Verhalten des Pulses als charakteristisch 
für das Aneurysma varicosum beschrieben. Der Puls in seinem Falle war 
schleudernd, wie sonst bei Aorteninsufficienz, obschon Herz und Klappenapparat 
vollkommen normal waren. Er erklärt dies durch die unvollkommene Aus- 
dehnung der Arterien, da ein Theil des Arterienblutes durch die anomale Oeffnung 
in die Vena cava strömte. Ich glaube, dass diese Deutung nicht richtig ist, 
und dass die Beschaffenheit des Pulses im Falle Mayne’s durch das Einströmen 
von Blut aus der Arterie in die Vene nicht erklärt werden kann. 

Bei der Insufficienz der Aortenklappen wird die Aorta systolisch in Folge 
der Dilatation und Hypertrophie des Iimken Ventrikels sehr stark gedehnt und 
fällt in der Diastole sehr rasch zusammen wegen der abnormen Communication 
zwischen Aorta und Ventrikel. Letztere ist nur in der Diastole vorhanden, beim 
Aneurysma varicosum hingegen ist der abnorme Blutstrom von der Aorta in die 
Vene ein continuirlicher und je grösser die Communicationsöffnung, je erheblicher 
die Blutmenge, die die Aorta verliert, um so geringer wird die systolische Dehnung 
der Aorta auffallen müssen. Das Characteristische dieses Zustandes wird, wenn 
die Oeffnung gross genug ist, um die Pulswelle zu beeinflussen, ein kleiner Puls 
mit niedriger Welle sein, und es wird sogar ein aus anderen (Gründen erzeugter 
hüpfender Puls im genannten Sinne übereompensirt werden können. In der That 
ist in allen bekannt gegebenen Krankengeschichten, abgesehen von dem Falle 
Mayne’s, nur noch einmal von einem hüpfenden Pulse berichtet, sonst ist der 
Puls, wenn überhaupt verändert, klein und leicht unterdrückbar gefunden worden. 

Andere Veränderungen des Pulses, wie z. B. die auch in meinem Falle vor- 
handene Ungleichheit beider Seiten, sind Aneurysmasymptome. 

5) Als ein sehr wichtiges Zeichen von Aneurysma varicosum ist immer der 
Venenpuls im Gebiete der oberen Hohlvene angesehen worden, und in der That 
sollte man a priori meinen, dass das Einströmen des Blutes in die Vene einen 
aufsteigenden positiven Venenpuls in ihr erzeugen müsste, so dass dies das un- 
zweideutigste Zeichen der Communication zwischen Arterie und Vene sei. That- 
sächlich ist der Venenpuls ein äusserst seltenes Vorkommniss und ist nur in 
wenigen Fällen beobachtet worden. Der schwache Puls der einen Jugularvene 
in meinem Falle I. unterschied sich in nichts von der schwachen Pulsation der 
Halsvenen, die so gewöhnlich bei Stauung vorhanden ist. Die Ursache, welche 
verhindert, dass das Einströmen des Blutes in die Vene den Puls erzeugt, ist 
die hohe Spannung derselben, den Beweis hierfür liefert die Beobachtung von 
Sisley, bei dessen Kranken der Venenpuls nach einer Venaeseetion auftrat. Häufig 
beobachtet wird ein Schwirren und systolisches Geräusch über den Halsvenen, 
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das gleichfalls als Symptom der Regurgitation des Venenblutes gedeutet wird, ob 
mit Recht, muss ich dahin gestellt sein lassen. 

Die übrigen von Mayne angeführten Symptome sind Aneurysmazeichen. 
Wenn auch die besprochenen Folgen der Perforation an sich so prägnante Er- 
scheinungen machen können, dass auch in Fällen, in denen der directe Nachweis 
des Aneurysma nicht gelingt, die Diagnose des Aneurysma varicosum nicht nur 
möglich, sondern sogar leicht sein kann, so bleibt doch der Nachweis des Be- 
stehens eines Aneurysmas immer ein wesentlicher Theil der Diagnose. 

Auffallend ist es, wie ausserordentlich häufig dem Durchbruch keine oder 
keine erheblichen Beschwerden voraufgehen. Es ist dies,soweit es aus den vor- 
liegenden Mittheilungen ersichtlich ist, in der Mehrzahl der Fälle so gewesen. 
Trotzdem gelingt, wie gesagt, der Nachweis gewöhnlich leicht; die meisten dieser 
Aneurysmen liegen unterhalb der rechten Clavicula in mehr oder minder grosser 
Ausdehnung dem Brustkorbe an, und verrathen sich durch eine daselbst gelegene 
Dämpfung und Pulsation. Nur in ganz seltenen Fällen hat jedes objective 
Aneurysmazeichen gefehlt. Auch in diesen Fällen würde jetzt wohl die Röntgen- 
durchleuchtung diesen Theil der Diagnose sicher stellen, freilich wird dieselbe 
häufig, wie auch in unserem Fall I., mit Rücksicht auf das Befinden des Kranken 
sich nicht ausführen lassen. 

Diese Eigenthümlichkeiten hängen wohl mit den anatomischen Verhältnissen 
des Aneurysma zusammen. Das Aneurysma varicosum aortae et venae cavae 
sup. ist immer ein Aneurysma der Aorta ascendens. Es beginnt gewöhnlich etwas 
oberhalb der Aortenklappen, sein distales Ende ist sehr verschieden hoch gelegen, 
oft reicht es bis in den Aortenbogen hinein, dann kann sich Dämpfung und Pul- 
sation aul das Manubrium sterni, ja in die linke Brusthälfte hinein erstrecken, 
und es können sich zu den übrigen Symptomen die Compressionserscheinungen 
der Bogenaneurysmen: Dysphagie, Compression der Luftröhre, linksseitige Kehl- 
kopflähmung, Pulsdifferenz hinzugesellen. Die Aneurysmen sind mitunter spindel- 
förmige Dehnungen der ganzen Aortenwand, meist aber Sackaneurysmen, deren 
mehr oder minder enge Eingangsöffnung an der vorderen, hinteren oder rechten 
Wand der Aorta gelegen sein können. Die Vene, die vor der Perforation mit 
der Aneurysmawand verwachsen muss, liegt dann entweder hinter oder vor dem 
Aneurysma, oder sie ist nach rechts verdrängt. 

Als ein weiteres Symptom der Perforation ist ein Nachlassen der Spannung 
des Aneurysmasackes und ein dadurch bedingter Rückgang etwaiger Compressions- 
erscheinungen angesehen worden. So plausibel dies erscheint, so ist es doch 
nur ganz ausnahmsweise beobachtet worden. Augenscheinlich reicht die Ent- 
leerung in die Vene so gut wie niemals aus, um eine wesentliche Entspannung 
des Aneurysmas zu bewirken. Noch problematischer erscheint mir die Angabe 
Cominotti’s, der periodische Schwankungen der Grösse des Dämpfungsbezirkes 
über dem Aneurysma mit periodischen Entleerungen durch die Communications- 
Öffnung in Zusammenhang bringt. Die Volumenschwankungen des Sackes müssen 
schon sehr gross sein, wenn sie sich dureh die Pereussion erkennen lassen sollen, 
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auch hat die Autopsie im Falle Cominotti’s keinen Anhaltspunkt für die An- 
nahme derartiger periodischer Entleerungen gegeben. 

Endlich ist zur Unterscheidung zwischen der Compression der oberen Hohl- 
vene durch ein Aneurysma und der Perforation eines solchen in die Vene der 
Verlauf herangezogen worden. Es ist Halla gewesen, der darauf hingewiesen 
hat, dass, während der langsam progrediente Verlauf der Aneurysmen durch die 
Compression der Hohlvene nicht wesentlich modifieirt wird, das Aneurysma vari- 
cosum sehr rasch zum Tode führt. In seiner Zusammenstellung von 10 Fällen 
ist als längste Lebensdauer nach der Perforation nur 2 Monate, angegeben, meist 
handelt es sich nur um wenige Tage, ja Stunden. Seitdem sind Fälle von 
längerer Dauer beschrieben worden, auch in dem von mir mitgetheilten Falle II 
war die Lebensdauer eine längere und, was besonders bemerkenswerth ist, die 
Progredienz der Erscheinungen war eine langsame, ganz wie bei dem chronischen 
Verlaufe einer Compression der Vene begann sich ein Collateralkreislauf auszu- 
bilden und ich hatte den Eindruck, dass ohne das Hinzutreten des tödtlichen 
Erysipels der Tod noch lange nieht eingetreten wäre. Es existirte damals schon 
eine mir unbekannt gebliebene Beobachtung einer Perforation eines Aneurysmas 
in eine Vena cava superior, die unter Ausbildung eines Collateralkreislaufes zu 
einer Heilung, d. h. zur Rückbildung der Stauungserscheinungen und der übrigen 
Beschwerden geführt hatte (Damaschino und Lavin). Freilich fehlt diesem 
Falle die Bestätigung der Diagnose durch die Autopsie, aber die Kranken- 
geschichte ist eine vollkommen typische. Auch ich würde in einem solchen 
Falle immer ein Aneurysma varicosum diagnostieiren und ich nehme keinen An- 
stand trotz des ungewöhnlichen, günstigen Verlaufes an dieser Diagnose festzu- 
halten, wenn auch der oben ausführlich erwähnte Fall von Dujardin-Beaumetz 
eine Reserve nothwendig macht. 

Man muss in solchen Ausnahmefällen wohl annehmen, dass die Communi- 
cationsöffnung durch Gerinnsel mehr oder minder vollständig verlegt wird, und 
dass dadurch der Zustand sich dem einer einfachen Verengung der Vene mehr 
oder minder voilkommen nähert. 

Das ist z. B. der Fall gewesen in dem Falle von Glasgow, der eine 
Dauer von 7 Monaten hatte, und in welchem sich Andeutungen eines Collateral- 
kreislaufes fanden; auch in meinem Falle I war die Oeffnung zum Theil durch 
Thromben verlegt, freilich war die restirende Oeffnung immer noch so gross, dass 
das Symptomenbild unbeeinflusst blieb, während im Fall II, dessen klinischer 
Verlauf eine solche Vermuthung gerechtfertigt hätte, keine Thrombenbildung ge- 
funden wurde. 

Es ist wohl nicht nothwendig, die differentialdiagnostischen Erörterungen 
nochmals zusammenzufassen. Es ergiebt sich aus ihnen, dass die Unterscheidung 
der Perforation eines Aneurysmas in die Hohlvene von der Compression der 
Vena cava durch ein solches meist sehr leicht ist, in Ausnahmefällen jedoch 
Schwierigkeiten bietet, die unüberwindlich sein können. 

Der folgenden Beobachtung fehlt die anatomische Bestätigung der Diagnose. 
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Wenn trotzdem die Annahme eines Aneurysma varicosum schwerlich angefochten 
werden kann, so wäre doch gerade in diesem Falle die anatomische Untersuchung 
zur Aufklärung mancher Eigenthümlichkeiten des Krankheitsbildes sehr erwünscht 
gewesen. Es ist auch die klinische Beobachtung eine lückenhafte, da ich den 
Kranken nur einmal zu sehen Gelegenheit hatte. 


Fall II. 
Aneurysma varicosum aortae — Perforation in die Vena anonyma sin. 


Seit 10 Wochen zunehmendes Oedem der linken Gesichtshälfte. — Allmähliche Protrusion 
des linken Bulbus mit Verlust der Beweglichkeit. Chemosis und Ektropion des linken unteren 
Augenlides. — Vorübergehende, heftige Schmerzen im rechten Arm und in der rechten Schulter. 
— Schwellung des linken Arms 5 Wochen vor der Untersuchung. 

Bei der Untersuchung: Blässe. Sehr geringeCyanose. Oedematöse Schwellung der linken, 
oberen Körperhälfte. Starke Ektasie der Venen der rechten oberen Körperhälfte. Linksseitiger 
Exophthalmus mit wenig beweglichem Bulbus. Chemosis und Ektropium des linken unteren 
Augenlides. Hochgradige, linksseitige Stauungspapille mit starker Schwellung der Papille. 


Rechts Augenhintergrund normal. — Pulsirende Dämpfung auf dem Manubrium sterni und 
zur linken Seite desselben. Ueber der Dämpfung lautes, continuirliches Geräusch mit systolischer 
Verstärkung. — Schwaches systolisches Schwirren daselbst. 


Anamnese: A. Sch., 4lJahre alt, Bauinspector. Der Vater des Pat. starb an einer 
Nierenkrankheit, die Mutter leidet an einem Mammacareinom, 3 Geschwister starben an Kinder- 
krankheiten, von drei noch lebenden Geschwistern sind zwei gesund, ein Bruder leidet an 
Epilepsie. : 

Pat. selber erinnert sich nicht, Kinderkrankheiten durchgemacht zu haben, war auch 
später gesund und kräftig, machte den Feldzug 1870/71 ohne alle Beschwerden mit, litt 
namentlich nie an Herzklopfen. Er war seit seiner Studienzeit sehr starker Raucher und hat 
regelmässig sehr reichlich Bier und andere Alkoholica consumirt. Seit 10 Jahren ist Pat. ver- 
heirathet und hat drei gesunde Kinder. Seine Frau hat nie abortirt. Br will nie syphilitisch 
infieirt gewesen sein. 

Seit Anfang December 1893 fühlt sich Pat. nicht recht wohl, er war missgestimmt, hatte 
keine Lust zum Arbeiten, schlechten Appetit, war leicht erregbar. Er schrieb dies alles einer 
Ueberanstrengung in seinem Dienste zu. Dieser Zustand blieb unverändert bis vor ca. 10 Wochen. 
Damals — Ende April 1894 — bemerkte Pat., als er sich Morgens ankleidete, dass ihm sein 
Hemd um den Hals herum zu enge war, namentlich drückte es ihn auf der linken Seite beim 
Zuknöpfen. Er musste sich deshalb weitere Hemden machen lassen. Eine Woche später fiel es 
seinen Bekannten auf, dass dieGegend der linken Wange angeschwollen war. Diese Schwellung, 
sowie die der linken Halsseite nahmen seitdem allmählich etwas zu. Wenige Tage nach dem Auf- 
treten des Gesichtsödems bemerkte Pat. beim Zeichnen, dass er beim Sehen nach der Seite alle 
Linien doppelt wahrnahm, nur wenn er direkt geradeaus sah, verschwand das Doppelsehen. 
Diese Erscheinung nahm im Laufe der nächsten Tage zu, sodass Pat. auch auf der Strasse nur 
dann die Doppelbilder vermeiden konnte, wenn er direkt geradeaus sah, während die an ihm 
vorbeigehenden Personen doppelt erschienen. Eine Schwellung der Lider und Protrusion des 
Augapfels wurde vom Arzt damals noch nicht constatirt, dagegen eine stark verminderte Be- 
weglichkeit des Bulbus nach allen Seiten. 

Einige Zeit nach dem Auftreten dieser Erscheinungen — Mitte Mai — bekam Pat. ohne 
Veranlassung heftige Schmerzen im rechten Oberarm, die von da aus nach der rechten Schulter 
und in dieGegend der rechten Brustwarze ausstrahlten. Sie wurden für rheumatische angesehen 
und anfangs mit Massage behandelt. Nach etwa einer Woche jedoch constatirte der Arzt ein 
Herzleiden und machte seither regelmässig Ergotininjeetionen unter die Brusthaut. Gleichzeitig 
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bekam Pat. Jodkali und glaubt darauf die heftigen Kopfschmerzen beziehen zu müssen, die er 
seitdem bis vor ca. 14 Tagen hatte. 

Seit Anfang Juni gesellte sich zu der Bewegungslosigkeit des linken Auges ein allmälig 
zunehmendes Oedem des unteren Lides, verbunden mit zunehmender Röthung desselben. Es 
wurden mehrfach Incisionen ohne Erfolg gemacht. 

Seit 14 Tagen fühlt sich Pat. in seinem Allgemeinbefinden besser, Kopfschmerzen und 
Appetitlosigkeit verschwanden vollständig, der Appetit, der sich etwas vermindert hatte, kehrte 
zurück, die Schmerzen im rechten Arm waren vollständig zurückgegangen, dagegen bemerkte 
Pat. seit dieser Zeit, dass, wenn er seinen linken Arm z. B. beim Stehen und Gehen längere 
Zeit hatte herunterhängen lassen, in ihm Schmerzen und ein Gefühl von starker Ermüdung auf- 
traten. Wenn er sich dann hinlegte oder den Arm in erhöhte Lage brachte, verschwanden diese 
Beschwerden sehr rasch. Es stellte sich weiter in den nächsten Tagen eine gleichmässie lang- 
sam zunehmende Schwellung des linken Arms bis oberhalb der Hand ein, ohne dass die Be- 
schwerden dabei stärker geworden wären. Schon seit einigen Wochen fiel es der Frau des Pat. 
auf, dass dieser, im Schlafen während desEinathmens, ein sägendes oder schnarrendes Geräusch 
hervorbrachte, das nicht den Character gewöhnlichen Schnarchens hatte, sondern tiefer unten 
im Halse zu entstehen schien, und das auf die Frau den Eindruck machte, als ob die Luftröhre 
verstopft wäre. Am Tage trat dieses Geräusch niemals auf. Pat. litt niemals an Athemnoth 
und die Stimme war nie heiser. Schlingbeschwerden waren niemals vorhanden. Während der 
ganzen Zeit der Erkrankung niemals Herzklopfen oder Oppressionsgefühl. Die angeschwollenen 
Körpertheile sollen niemals blaugefärbt gewesen sein. 

Am linken Auge entwickelte sich im Laufe der Zeit aus der einfachen Anschwellung eine 
„Umstülpung“ des unteren Augenlides, welches zugleich noch stärker anschwoll. 

Status praesens: 6. Juli 1394. Mittelgrosser Pat. ziemlich kräftig gebaut mit kräf- 
tiger Muskulatur, mässiger Panniculus adiposus, von etwas blassem Aussehen. Körpertemperatur 
normal. Keine Dyspnoe. 

Das untere Augenlid ist hochgradig geschwellt und ektropionirt, es bildet einen dicken 
Wulst mit bellrother, nicht eyanotischer Färbung der Schleimhaut. Empfindlichkeit der ge- 
schwollenen Partie ist nicht vorhanden. Die Lidspalte des linken Auges wird gewöhnlich ge- 
schlossen gehalten, doch kann Pat. das obere Augenlid ebenso gut wie auf der gesunden rechten 
Seite heben. Ueber dem Ektropium besteht starke Uhemosis der unteren Conjunctiva bulbi, so- 
dass die geschwollene Conjunctiva die untere Hälfte der Cornea bedeckt. Auf der oberen Hälfte 
der Conjunctiva bulbi starke Venenektasien. Das obere Augenlid ist nicht geschwollen, seine 
Bindehaut blass. Die Beweglichkeit des linken Augapfels nach allen Seiten eingeschränkt. 

Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergiebt eine sehr starke Schwellung der linken 
Papille mit Verwachsung ihrer Grenzen. 

Das rechte Auge ist in jeder Hinsicht normal. Es besteht ferner eine starke Schwellung 
der linken Gesichtshälfte, die sich auf den linken Hals, Brust und Rückenseite bis beinahe zur 
unteren T'horaxapertur fortsetzt. Auch der linke Arm etwa von der Schulter abwärts zeigt öde- 
matöse Schwellung, während an der Hand keine sichere Schwellung besteht. 

1. Halsumfang vom Schildknorpel bis zum Proc. spinosus des rechts links 
2. Halswirbelsit 4... 5 Sea ee ee ern 
2. Brustumfang von der Mitte des Sternums in der Höhe des 
4. Rippenknorpels bis zum Proc. spinosus des 8. Brustwirbels 46 „ 48,5 „ 
3... Umfang: des Oberanmes.in der Mitte. 1 Bel 
4. Umfang des Armes am Ellenbogen . .. 2 m memn23,5, 26,0 

Auf der Brusthaut links zahlreiche Venenektasien, im Epigastrium gehen dieselben auch 
auf die rechte Seite über. Die Venen auf der rechten Seite des Halses und des Gesichts sind 
gleichfalls deutlich erweitert. 

Untere Körperhälfte nicht ödematös. 

In Folge der Schwellung des Gesichts können die Zahnreihen nur mit Mühe ca. 2 cm 
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von einander entfernt werden. Zunge feucht, rein. Im Pharynx nichts Abnormes sichtbar. 
Laryngoskopie unausführbar. 

Auf dem Manubrium sterni und nach beiden Seiten dasselbe um 2 Querfingerbreite über- 
ragend, gedämpfter Percussionsschall. Daselbst besonders rechts vom Sternum deutliche Pul- 
sation. Die Dämpfung geht nach unten in die Herzdämpfung über, die nach links die Mamillar- 
linie etwas überragt, sonst in Umfang ur.d Intensität normal ist. Der Herzstoss steht im 5. Inter- 
costalraum und überragt die Mammillarlinie um Fingerbreite. 

Die percutorischen Lungengrenzen zeigen normalen Umfang und normale Verschieblich- 
keit. Die Auscultation ergiebt über den Lungen überall Vesiculärathmen ohne Rasseln. Kein 
Husten, kein Auswurf. 

Herztöne an der Spitze rein. Ueber der Herzdämpfung und von dort nach abwärts an 
Intensität rasch abnehmend, ein lautes continuirliches Geräusch, das bei der Systole an Inten- 
sität zunimmt und die Herztöne völlig verdeckt. Ueber dem Manubrium sterni fühlt man ein 
schwaches systolisches Schwirren. 

Radialpuls normal. Keine Differenz zwischen beiden Seiten. Abdomen weich, mässig 
gewölbt, nirgends empfindlich. 

Die Leberdämpfung überragt den Rippenbogen un 2 cm. Der Rand ist palpabel, weich 
und scharf. 

Milz nicht vergrössert, nicht palpabel. Percussionsschall des Abdomen sonst überall 
normal. Stuhl und Urin normal. 

Von dem weiteren Verlauf der Krankheit weiss ich nichts, als dass der Patient etwa einen 
Monat später von einem Assistenzarzt der Klinik ungefähr in dem gleichen Zustande in einem 
Badeorte gesehen worden ist, und dass er nach einigen Monaten in seinem Wohnorte starb, 
ohne dass eine Autopsie gemacht wurde. 

Nach dem, was ich oben über die Bedeutung der continuirlichen Geräusche 
für die Diagnose einer Communication zwischen Arterien und Venen gesagt habe, 
leuchtet ohne Weiteres ein, dass ich auch diesen Fall für ein sicheres Beispiel 
von Aneurysma varicosum aortae halten muss. Von dem Symptomenbilde der 
Perforation eines Aortenaneurysmas in die obere Hohlvene weicht der Fall da- 
durch ab, dass die Stauungssymptome, die sich allmälig entwickelt hatten, hier 
fast ausschliesslich auf die linke Seite beschränkt blieben. 

Unregelmässigkeiten in der Vertheilung der Stauungserscheinungen sind 
keineswegs selten beim Durchbruch eines Aortenaneurysmas in die Vena cava 
sup. beobachtet worden. Zunächst wäre zu erwähnen, dass manchmal bei aus- 
gebildetem Oedem und Cyanose des Gesichtes und der Arme an der Brust diese 
Erscheinungen mehr oder minder vollständig fehlen. Man hat dem die Deutung 
gegeben, dass das Symptomenbild verschieden ausfallen muss, je nachdem die 
Durchbruchsstelle proximal oder distal von der Einmündung der Vena azygos in 
die Hohlvene ihren Sitz hat. Im letzteren Falle ist das ganze Wurzelgebiet der 
Vena azygos frei und das Venenblut des Thorax kann sich unbehindert ins Herz 
entleeren, während im ersteren Falle die Stauung sich auch im Gebiete der Vena 
azygos geltend macht. Besonders den in vielen Fällen hinzutretenden Hydro- 
thorax hat man auf die Stauung im Gebiete der Azygos bezogen. Wenn man 
die vorliegenden Krankengeschichten, soweit ihre Angaben hierzu ausreichen, 
daraufhin prüft, so kann man allerdings nicht nachweisen, -dass die klinischen 
Differenzen mit der verschiedenen Localisation der Perforationsöffnung zusammen- 
treffen, und man wird nicht ausser Acht lassen dürfen, dass ausser der Lage der 
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Perforationsöffnung die Compression der Hohlvene und ihre Beziehungen zur Ein- 
mündungsstelle der Azygos mehr berücksichtigt werden müssen. Die bisherigen 
Mittheilungen sind nicht ausreichend, um zu beurtheilen, ob die Berücksichtigung 
dieses Momentes genügt, um die Differenzen aufzuklären. 

Auch Differenzen in der Intensität der Stauungserscheinungen zwischen 
beiden Seiten sind nicht selten beobachtet worden. 

Da, wo sie nicht durch die Lage der Patienten ihre Erklärung finden, 
müssen wir uns häufig bescheiden, darauf hinzuweisen, dass auch bei allgemeiner 
Stauung die Stauungserscheinungen oft regionäre Verschiedenheiten zeigen, ohne 
dass uns die Autopsie genügenden Aufschluss über die Ursache giebt. Im vor- 
liegenden Falle sind die Differenzen jedoch zu hochgradig, als dass man sich bei 
solch’ einer Beschwichtigung beruhigen könnte. Die enorme Schwellung der 
linken Seite, die besonders im Gebiete der Vena ophthalmica und centralis 
retinae die allerhöchsten Grade erreichte, die überhaupt beobachtet worden sind, 
musste eine grob anatomische Ursache haben. 

Ich habe damals angenommen, dass es sich um einen Durchbruch des 
Aortenaneurysmas in die Vena anonyma sin. handele und halte diese Annahme 
auch jetzt aufrecht, nachdem ich von der ganzen einschlägigen Literatur Kennt- 
niss genommen habe. 

Ich habe 5 Fälle von Durchbruch in die Vena anonyma — sämmtlich in 
die linke Anonyma — auffinden können. In dreien von ihnen (Palmer, Mar- 
cacci und Poulain) lag, soweit dies aus den mir vorliegenden Referaten ersicht- 
lich ist, schwerlich die Möglichkeit einer Erkennung vor. Nur in zweien kann 
von einer Diagnose die Rede sein. Von ihnen ist der ältere von Chaboud mit- 
getheilte dem unserigen sehr ähnlich, wenn auch die Stauungserscheinungen im 
(Gebiete der Vena ophthalmica viel weniger hochgradig waren. In diesem Falle 
hatte das orangengrosse Sackaneurysma der Aorta ascendens das Lumen der 
Hohlvene garnicht beeinträchtigt, wohl aber den Anfangstheil der Vena anonyma 
sin. verödet und von der Hohlvene vollkommen abgetrennt. Distal davon war 
das Aneurysma in die Vena anonyma durchgebrochen, während die rechte Vena 
anonyma frei durch die Vena cava sup. mit dem Herzen communicirte. — 
Uhaboud hatte übrigens eine vollkommen richtige Diagnose gestellt. 

Im 2. Falle von Natale Zoja ist das Symptomenbild viel weniger charak- 
teristisch. Das Oedem trat erst in den letzten Lebenstagen auf und war nicht 
einmal vollkommen einseitig. Die Symptome waren im Wesentlichen die eines 
nach aussen durch die Brustwand gedrungenen Aneurysmas. Das continuirliche 
Regurgitationsgeräusch, das im Ohaboud’schen Falle zweifellos war, war hier 
wohl auch vorhanden, obschon die Beschreibung immer nur von systolischen und 
diastolischen Geräuschen spricht. Der Sectionsbefund war auch viel complicirter, 
als im Falle Chaboud’s. Augenscheinlich handelte es sich um ein von der in 
sehr grosser Ausdehnung aneurysmatisch erweiterten Aorta ausgehendes, falsches 
Aneurysma, das einerseits durch die Brustwand nach aussen gedrungen, anderer- 
seits in die Vena anonyma sin. perforirt war. Ueber das Verhalten der Vena 
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anonyma dextra und der Vena cava sup. finden sich in dem Referat keine An- 
gaben, doch lässt sich annehmen, da die Perforationsstelle am Zusammenfluss 
der Jugularis und Subelavia gelegen war, dass obige Venen intact waren. Sehr 
ähnlich war übrigens der Sectionsbefund in dem Falle Marcacci’s. 

Das einzige, was in dem von mir mitgetheilten Falle ausser der gestellten 
Diagnose in Betracht kommen könnte, wäre ein Durchbruch in die Vena cava 
sup. mit obturirender Thrombose der rechten Vena anonyma. Ist die rechte Vena 
anonyma durch einen Thrombus verschlossen, so wird sich die Folge der Perfo- 
ration in die obere Hohlvene nur im Stromgebiete der offenen linken Vena 
anonyma geltend machen können und es wird ein ähnliches Symptomenbild ent- 
stehen, wie das in meinem Falle III beobachtete. Zu diagnosticiren, ob die 
Perforationsöffnung unter diesen Umständen etwas höher d. h. in der Anonyma 
sinistra oder etwas tiefer d. h. in der Cava superior gelegen ist, scheint mir 
nicht möglich, wenn auch Bruce beobachtet zu haben glaubt, dass bei einer 
doppelten Perforation eines Aneurysma in die obere Hohlvene, beim Eintreten 
der zweiten, höher gelegenen sich das Communicationsgeräusch um einen Inter- 
costalraum nach oben verschob. 

Für den vorliegenden Fall HI aber meine ich, dass die Annahme einer 
Thrombose der Vena anonyma dextra aus folgenden Gründen abgelehnt werden 
muss. Entsteht eine solche vor der Perforation des Aneurysmas, so wird sich 
zunächst das Bild der Stauung im Gebiete der thrombirten Vene entwickeln, 
während auf der entgegengesetzten Seite sich ein Collateralkreislauf ausbilden 
kann. Dieses Symptomenbild zeigt z. B. ein Fall von Clarke, bei dem sich 
ausser der Perforation in die obere Hlohlvene eine ältere obturirende Thrombose 
der Vena anonyma dextra zeigte. Die Perforation selbst und ihre Folgen waren 
in dem Krankheitsbilde gamicht zur Geltung gekommen. Im Falle III hingegen 
zeigte sich die Schwellung von vornherein auf der linken Seite und die An- 
deutungen eines Collateralkreislaufes bildeten sich auf der rechten Gesichts- und 
Halsseite aus, eine Thrombose der rechten Vena anonyma kann deshalb vor Ein- 
tritt der Perforation nicht vorhanden gewesen sein. Tritt hingegen die Throm- 
bose erst zu einer schon bestehenden Communication zwischen Aorta und oberer 
Hohlvene hinzu, so wird vorher das volle Symptomenbild der Perforation und 
Aortenaneurysma in die obere Hohlvene beobachtet werden. So z. B. in meinem 
Fall I. Im Fall III trifft auch das nicht zu, und deshalb hat es sich bei ihm 
wohl zweifellos um eine Perforation in die Vena anonyma sin. gehandelt. — 

Varicöse Aneurysmen durch Durchbruch von Aneurysmen der Aorta 
descendens in eine grosse Vene sind nur selten beobachtet worden. Für die 
Aorta thoracica descendens ist das Fehlen derartiger Beobachtungen mit Rück- 
sicht auf die anatomischen Lagerungsverhältnisse ohne Weiteres verständlich, 
aber auch für das Aneurysma der Bauchaorta ist es klar, dass bei seiner viel 
grösseren Seltenheit, dieses Vorkommniss überaus rar sein muss. Auch mögen 
bei der Dehnbarkeit der Bauchwandungen die Bedingungen für die Verwachsung 
von Arterie und Vene viel ungünstigere sein. Als vor 60 Jahren Thurman 
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die erste zusammenfassende Arbeit über das Aneurysma varicosum aortae schrieb, 
schien das allerdings nicht der Fall zu sein, denn er hatte neben einer Beob- 
achtung von Durchbruch eines Aneurysmas in die obere Hohlvene, 3 Fälle von 
Aneurysma varicosum der Bauchaorta und Vena cava inferior sammeln können. 
Inzwischen aber haben sich die Beobachtungen der ersten Kategorie gehäuft, 
während meines Wissens ein weiterer Fall von Durchbruch von Aneurysma vari- 
cosum der Bauchaorta und der unteren Hohlvene nicht mehr mitgetheilt wor- 
den ist). 

Von den 3 von Thurman gesammelten Fällen bot nur einer, der von 
Symce beobachtet worden ist, ein typisches Symptomenbild dar. Bei einem 
Kranken, bei dem schon vorher ein pulsirender Abdominaltumor constatirt worden 
war, entwickelte sich allmählich ein hochgradiger, auffallend wenig eindrückbarer 
Hydrops der Unterextremitäten und der Genitalien, während über dem Bauch- 
tumor ein typisches continuirliches Geräusch hörbar wurde. Die Autopsie ergab 
ein über der Theilungsstelle der Aorta gelegenes Aneurysma, das mit der unteren 
Hohlvene verwachsen und in diese perforirt war. 

In einem zweiten von Robinson mitgetheilten Falle fehlten, trotzdem dass » 
es sich um ein mehr ausgedehntes spindelförmiges Aortenaneurysma handelte, 
das von den Nierenarterien bis zur Bifurcation reichte, alle Erscheinungen des- 
selben. Es handelte sich um einen Mann, der einen Stoss in den Rücken be- 
kommen hatte. Nachdem er 2'/ Jahre lang keine erheblichen Beschwerden ge- 
habt hatte, entwickelte sich Hydrops der Beine und der Genitalien, es bildeten 
sich zahlreiche ektasirte Venen am Abdomen. Letzteres zeigte Fluctuation. Der 
Patient wurde auffallend blass und hatte zeitweise blutigen Harn. Unter Zunahme 
der Erscheinungen verbreitete sich der Hydrops schliesslich auf das Gesicht und 
der Kranke starb plötzlich 5 Monate nach Beginn der Wassersucht. 

Man hatte den Fall für einen renalen Hydrops gehalten. 

Die Autopsie ergab ein grosses Aneurysma der Bauchaorta, das an 2 Stellen 
in die untere Hohlvene durchgebrochen war. 

Im dritten Falle Thurman’s handelte es sich um einen plötzlichen Todes- 
fall bei einem Kranken, der seit 2 Jahren über Rückenschmerzen geklagt hatte 
und der plötzlich mit Erbrechen und allgemeinen Collapserscheinungen zusammen- 
gebrochen war. Der herbeigerufene Arzt hatte nur noch die Möglichkeit, eine 
starke Pulsation der Aorta in der Nabelgegend festzustellen. 

Die Autopsie ergab ein orangengrosses Aneurysma oberhalb der Bifurcation 
mit einer frischen Perforationsöffnung in die untere Hohlvene. 

Im Falle Syme war die Diagnose sehr leicht zu stellen gewesen, während 
die beiden anderen zeigen, dass sie unter Umständen sehr viel grössere Schwierig- 
keiten bieten kann, als man a priori anzunehmen geneigt ist. — 

Die übrigen Perforationen von Aortenaneurysmen in die Blutbahn sind nicht 

1) Von traumatischem Aneurysma varicosum der Aorta abdominalis und Vena cava in- 


ferior sehe ich, als nicht hierher gehörig, ab. Ein solcher Fall ist z. B. von Dumenil be- 
schrieben worden. 
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mehr im strengen Sinne zu den varicösen Aneurysmen zu rechnen. Man hat 
aber den Begriff des Aneurysma varicosum aortae nie auf die Communicationen 
mit den Venenstämmen beschränkt, sondern auch die Perforationen in die Herz- 
höhlen und die Lungenarterie mit ‘einbezogen. Thurman dehnt ihn aus auf 
die Communicationen mit allen venöses Blut führenden Gefässabschnitten. Da- 
mit würde die Communication mit dem linken Vorhof nicht einbegriffen sein. 
Es ist klar, dass dies unzweckmässig ist, zumal da man heutzutage die schäd- 
liche Bedeutung des Einfliessens arteriellen Blutes in venöse Gefässabschnitte 
nicht mehr so hoch anschlägt wie früher. Man wird also gut thun, alle Perfo- 
rationen von Aneurysmen in die Blutbahn unter die varieösen Aneurysmen zu 
subsumiren. Dem entsprechend sollen sie auch hier die Perforationen in beide 
Vorhöfe, in die Lungenarterien und den rechten Ventrikel — Perforationen in den 
inken Ventrikel sind meines Wissens nicht beobachtet — abgehandelt werden. 

Die Perforationen in die Vorhöfe sind verhältnissmässig seltene und der 
Diagnose schwer zugängliche Ereignisse. Besonders gilt das von der Perforation 
in den linken Vorhof. Fast immer ‚handelt es sich dabei um rasch tödtliche 
Ereignisse, bei denen der Arzt den Kranken kaum noch lebend findet, bei dem 
deshalb von eingehender Untersuchung keine Rede sein kann. Nimmt man hinzu, 
dass es sich bei allen bisher publieirten Fällen um Aneurysma der Sinus Valsalvae 
handelt, die im Gegensatz zu den Aneurysmen der aufsteigenden Aorta immer 
klein bleiben, deshalb an sich wenig Symptome machen und fast immer uner- 
kannt bleiben, so wird man sich nicht wundern, dass von einer Diagnose dieser 
Zustände kaum die Rede sein kann. Auch die der Perforation unmittelbar fol- 
genden Erscheinungen, plötzlich auftretende Dyspnoe, Cyanose und Blässe, 
stürmische Herzaction und rasch sich entwickelndes Lungenoedem bieten nichts, 
was charakteristisch genug wäre, um das Rreigniss daraus zu erkennen. Von 
den vorliegenden 6 Publicationen ist mir eme (Johnson) nicht zugänglich. 

Der älteste von Beauchene mitgetheilte Fall ist ohne Krankenbeobachtung, 
von den übrigen ist nur einer vor der Perforation eingehend untersucht worden 
und die längste beobachtete Lebensdauer nach der Perforation betrug 3 Stunden. 
Verständlich ist letzteres, wenn man bedenkt, ein wie schweres Hinderniss für 
die Entleerung der Lungenvenen durch die Perforation eines Aortenaneurysmas 
in den linken Vorhof gesetzt werden muss. 

Der einzige, vor dem Eintritt der Perforation ärztlich untersuchte Fall ist 
von Höhlein mitgetheilt worden. Er bot das Symptomenbild einer Insufficienz 
der Aortenklappen dar und hatte bereits bei der Aufnahme dünnflüssiges, blutig 
tingirtes Sputum. Am 3. Tage nach der Aufnahme traten plötzlich grosse Un- 
ruhe, heftige Schmerzen in der Herzgegend, Dyspnoe und Cyanose auf und unter 
den Erscheinungen von peracutem Lungenödem starb der Kranke nach 20 Min. 
Die Autopsie bestätigte die Diagnose der Aorteninsuffieienz, ausserdem bestand 
ein von einem Sinus Valsalvae ausgehendes kleinapfelgrosses Sackaneurysma mit 
frischer Perforation in den Vorhof. Aehnlich war der Verlauf im den übrigen Fällen. 

Ich selbst verfüge über eine Beobachtung von Durchbruch eines Aorten- 
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aneurysmas in den linken Vorhof, die in mannigfacher Hinsicht von den bisher 
bekannt gegebenen abweicht. Es handelt sich nicht um ein Sinusaneurysma, 
sondern um ein grosses Aneurysma der aufsteigenden Aorta und des Bogens, 
das dem entsprechend lange vor dem Durchbruch erkannt werden konnte. Es 
existirt deshalb ein Untersuchungsbefund aus der Zeit vor dem Durchbruch. Auch 
nach dem Durchbruch ist der Pat. vielfach untersucht worden, denn der anato- 
mische Befund macht es wahrscheinlich, dass in diesem Falle die Perforation 
nicht unmittelbar zum Tode geführt hat. 
Ich lasse nunmehr die Beobachtung folgen: 


Fall IV. 


Aneurysma varicosum aortae. — Perforation in den linken Vorhof. 


Seit 21/, Jahren Schwindelanfälle alle 2—3 Monate auftretend. Trockener Husten. 
Neigung zur Kurzathmigkeit, Schwäche, Abmagerung, kein Herzklopfen, keine Schmerzen. 

Bei der Aufnahme: Dämpfung und pulsirende Prominenz im 1. und 2. Intercostalraum. 
Herzstoss nach links stehend. Herzdämpfung vergrössert. Ueber dem Herzen Doppelgeräusch. 
Zeichen der Insufficienz der Aortenklappen. 

Nach der Entlassung zunächst keine Veränderung, dann rapider Kräfteverfall. Blässe, 
Abmagerung, Anfälle von Beklemmungen, psychische Störungen. 

Bei der 2. Aufnahme: Blässe, Magerkeit, Hallucinationen, Verwirrtheit, Intelligenzdetect. 
Stärkere Prominenz der Vorwölbung, sonst unveränderter Befund. Zunahme der psychischen 
Störungen bis zur völligen Verblödung. Herzbefund dauernd unverändert. 

Plötzlicher Tod unter Entleerung einiger Tropfen Blut aus dem Munde. 

Grosses diffuses Aneurysma der Aorta ascendens und des Arcus mit secundären Aus- 
buchtungen. Eine solche prommirt in den linken Vorhof und ist an 2 Stellen in ihn durchge- 
brochen. Ränder der Oeflinungen glatt. Frischer hämorrhagischer Infaret. 5 

E. v. F., Rittmeister a. D., 40 Jahre. 1. Aufnahme am 4. Januar 1898. 

Anamnese. Patient stammt aus gesunder Familie. Im Alter von 13 Jahren machte er 
Keuchhusten durch und leidet seitdem häufiger an Bronchialcatarıhen. Im Uebrigen war er 
stets gesund und leugnet insbesondere jegliche venerische Infection. 

Seit 21/, Jahren leidet er an kurzdauernden Schwindelanfällen, die alle 2—3 Monate 
ohne jede Veranlassung auftreten. Zu einem Bewusstseinsverluste kam es aber nur einmal. 
Pat. fiel dabei vom Pferde ohne sich jedoch Schaden zuzufügen. Regelmässig sind die Anfälle 
von Uebelkeit und Aufstossen begleitet. Zu diesen Anfällen gesellte sich allmälig zunehmender 
trockener Husten, Neigung zur Kurzathmigkeit bei körperlichen Anstrengungen, allgemeine 
Schwäche und Abmagerung. Herzklopfen und Herzschmerzen sind dagegen nie aufgetreten. 
Potus wird in Abrede gestellt. 

Status praesens: Kleiner, etwas blasser, graciler, mässig genährter Pat. ohne Oedeme 
mit normaler Temperatur. Keine Dyspnoe. Thorax im Allgemeinen normal symmetrisch ge- 
baut. Nur in der Gegend des rechten 1. und 2. Intercostalraumes ist eine geringfügige Pro- 
minenz erkennbar, an der man mit der Herzaction synchrone Pulsationen sieht und fühlt. Der 
Pereussionsschall über dieser Vorwölbung ist etwas gedämpft, im Uebrigen über beiden Lungen 
normal. Die Lungengrenzen stehen an normaler Stelle und sind gut verschieblich. Das Athem- 
seräusch ist überall vesiculär ohne Nebengeräusche. 

Spitzenstoss in der linken vorderen Axillarlinie im VI. Intercostalraum sicht- und fühl- 
bar, verbreitert, stark hebend. 

Herzgrenzen: oben: IV. Rippe, rechts: rechter Sternalrand, links: vordere Axillarlinie. 

Man hört über dem ganzen Herzen ein systolisches und diastolisches Geräusch, dieses 
am stärksten über der Mitte des Sternums, jenes an der Herzspitze. Dieselben beiden Geräusche 
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sind auch an der Stelle der pulsirenden Prominenz laut hörbar. Sämmtliche sichtbaren Körper- 
arterien pulsiren stark und tönen intensiv. Deutlicher Capillarpuls. Doppelgeräusch über der 
Arteria femoralis. Pulsus celer. Keine Pulsdifferenz. 

Befund an den Abdominalorganen normal. 

Harn frei von Eiweiss und Zucker. 

Laryngoskopischer Befund normal. Die Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen ergiebt 
eine erhebliche Verbreiterung des Herzschattens, sowie eines oberhalb desselben gelegenen sehr 
breiten pulsirenden Schatten. 

Ordo: Liegecur, Eisbeutel auf die Brust, Sol. kal. jodat. 6,0/200,0 3mal tägl. 1 Esslöffel. 

Während des Aufenthaltes in der Klinik bis zum 4. Februar 1898 blieb der Befund bis auf 
mässigen Rückgang des Körpergewichtes unverändert. Pat. wurde dann nach Montreux geschickt. 

Il. Aufnahme am 8. November 1899. 


Anamnese: Nach seiner Entlassung hielt sich Pat. einige Monate in Montreux auf, 
ohne dass eine nennenswerthe Besserung eintrat. Nach seiner Rückkehr magerte er rapide ab, 
wurde blassundallmäligsoschwach, dasserseit 6 Wochen dauernd bettlägerig ist. Seit dieser Zeit 
sind auch mehrfache Anfälle von heftigem Herzklopfen mitAngst und Beklemmungsgefühl auf- 
setreien. In die Arme ausstrahlende Schmerzen fehlten. Der Geisteszustand des Pat. ist seit 
kurzer Zeit nicht mehr normal. Er hat öfters Hallucinationen, schwatzt vielfach unverständ- 
liches Zeug vor sich hin und ist vergesslich geworden. 


Status praesens: Pat. sieht viel elender und blässer aus als bei seiner Entlassung. 
Oedeme fehlen. Etwas Dyspnoe. Die früher beschriebene Prominenz ist hochgradiger geworden. 

Im Uebrigen ist der Befund an den inneren Organen unverändert geblieben. 

Pat. hat die verschiedenartigsten Gehörs- und Gesichtshallueinationen; ferner besteht 
hochgradiger Intelligenzdefect und Vergesslichkeit. 

Der Befund an den nervösen Organen ist sonst normal. Pupillen gleich weit, normal 
reagirend, Patellarreflexe, Augenhintergrund normal. 

Ordo: Eisblase, Diuretin. 

10. November. Die psychischen Störungen nehmen rapide zu. Häufig unmbotivirtes 
Lachen. Auffallende Neigung zur Unreimlichkeit. Der Herzbefund ist unverändert. 

20. November: Pat. ist zeitweise sehr aufgeregt, hat Verfolgungsideen, läuft unbekleidet 
auf den Corridor. Der Befund an Lungen und Herz hat sich nicht verändert. 

1.December: Die Aufregung des Pat. ist seit einigen Tagen verschwunden und hat einer 
zunehmen Verblödung Platz gemacht. Pat. kann nicht mehr allein essen und trinken, sondern 
muss gefüttert werden. Er lässt Urin und Stuhl unter sich, liegt meist zusammengekauert im 
Bette ohne ein Wort zu reden. 

Pupillen, Sehnenreflexe normal. Keine Lähmungen, keine Veränderungen am Herzbefund. 

10. December: Pat. kommt rasch von Kräften. Befund unverändert. 

20. December: Die Prominenz hat an Ausdehnung etwas zugenommen. Der Auscultations- 
befund zeigt keine Veränderungen. 

25. December: Pat. hat in den letzten Tagen mehrfach Anfälle von heftiger Dyspnoe 
ohne Stridor gehabt. Am Herzen hört man die beiden Geräusche mit derselben Intensitäts- 
localisation wie früher. 

29. December: Heute Morgen gegen 2 Uhr collabirte Pat. plötzlich. Die Extremitäten 
wurden kühl, derPuls sehr klein und frequent. AmHerzen hatte sich der Befund nicht geändert. 
Aus dem Munde flossen einige Tropfen hellrothen Blutes. Nach wenigen Minuten trat der Exitus 
letalis ein. 

Obduetionsbericht (Dr. M. Askanazy): Schlanker Körper mit lividen Hautdecken. 
Muskulatur dunkelroth, nur mässig kräftig. Zwerchfellstand normal. In der linken Pleurahöhle 


‘200 cem seröser leicht getrübter Flüssigkeit. Rechte Pleurahöhle frei. Die Halsvenen sehr stark 


mit dunklem, flüssigem Blute gefüllt. Im Herzbeutel etwas vermehrterl.iquor. An dem Ursprunge 
der grossen Gelässe fällt eine eylindrische Erweiterung der Aorta auf, deren pericardialer Ueber- 
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zug verdickt und blass geröthet erscheint. Sie ist durch vascularisirte Bindegewebslamellen an 
das Pericardium parietale fixirt. Das ganze Herz ist stark vergrössert. Ueber der Spitze des 
linken Ventrikels ein ödematös erhabener Sehnenfleck. Beide Ventrikel sind weit. Der linke ist 
sehr stark gewölbt, namentlich tritt die Spitze unter dem Sehnenfleck leicht aneurysmatisch 
hervor. Die Wand beider Ventrikel stark hypertrophisch. Dicke: rechts 8 mm, links 27 mm. 
Muskulatur von ausgesprochen rother Farbe. 

Das Endocard unterhalb der Aortenklappen etwas sehnig verdickt. Die Aortenklappen 
sind an ihren freien Rändern retrahirt, abgerundet, wulstig verdickt und im ganzen Höhen- 
durchmesser redueitt. 

Die ganze Aorta ascendens ist dilatirt. Die Dilatation setzt sich durch den Aortenbogen 
bis zu dem Ursprung der Intercostalarterien fort. Der Aortenbogen ist dadurch in toto in einen 
schlalfen Sack umgewandelt, der sich in die rechte Pleurahöhle hinein vorbuckelt. Der Umfang: 
der Aorta beträgt an ihrem Ursprung 15 cm und vergrössert sich noch vor dem Beginn des 
Bogens. Dielnnenfläche der Aorta ist theils grauweisslich verdickt, theils von flachen atheroma- 
tösen Geschwüren eingenommen, theils mit opakgelben Flecken, theils mit Kalkplatten bedeckt. 
Die Aorta descendens zeigt zahlreiche Längsrunzeln und dazwischen leicht prominente, weisse 
oder gelbliche nicht verkalkte Stellen. 

Unmittelbar über der etwas knotig verdickten Verwachsungsstelle zwischen der linken 
und hinteren Aortenklappe beginnt ein secundärer Aneurysmasack von der Grösse eines kleinen 
Apfels, der sich besonders nach links hin entwickelt hat. Auf der Innenfläche dieses Sackes 
belinden sich geringe thrombotische Auflagerungen. Nach oben stülpt sich aus diesem Aneu- 
ıysma noch ein tertiärer Aneurysmasack aus, der nach hinten gerichtet ist und sich gegen den 
Lungenhilus vorschiebt. Dieser tertiäre Sack ist ebenso gross wie der seeundäre, mit Thromben 
zum Theil erfüllt und communieirt mit dem secundären durch eine glattwandige 1O mm lange 
und 3 mm breite Oeffnung. 

Nach Eröffnung des linken Vorhofes sieht man, dass das secundäre Aneurysma sich mit 
einer etwa zehnpfennigstückgrossen dünnen Platte in das linke Atrium vorwölbt und in dieses 
mit zwei im Bereich dieser Platte befindlichen Oeffnungen von Linsen- resp. Stecknadelstich- 
grösse perforirt ist. Das linsengrosse Loch Jiegt etwas unterhalb der Kuppe der vorgewölbten 
Platte, ist fast kreisföormig rund, 5 mm im Durchmesser. Seine Ränder sind nirgends zackig, 
sondern überall regelmässig scharf, vollständig glatt, ein wenig nach dem linken Vorhof vor- 
tretend. Keine thrombotischen Auflagerungen. 

Die Mitralklappen zart. An der Intima der Coronararlerien einige verfettete Flecken. In 
den grossen Luftwegen blutfreier Schaum. Aus dem grossen Bronchus fliesst röthlich gefärbter 
Schleim. An der Spitze der linken Lunge eine flächenförmige, subpleurale, blutige Suffusion, 
der beim Durchschnitt ein keilförmiger, schlaff hämorrhagisch infareirter Bezirk entspricht. Im 
Uebrigen sind beide Lungen ödematös. 

Muskatnussleber. Cyanotisch indurirte Milz. 


Es liegt nahe, den plötzlichen Tod auch in diesem Falle auf die Perforation 
des Aneurysmas in den Vorhof zu beziehen und die Blutentleerung aus dem 
Munde im Momente des Todes mit ihr in Zusammenhang zu bringen. Allein die 
anatomische Beschaffenheit der Perforationsöffnungen lässt diese Deutung nicht 
zu. Der Durchbruch ist sicherlich geraume Zeit vor dem Tode eingetreten und 
die blutige Entleerung ist wohl auf den frischen hämorrhagischen Infaret zu 
beziehen. 

So günstig der Fall also für die Feststellung des Symptomenbildes der 
Perforation in den linken Vorhof lag, so bietet er doch leider keinerlei Anhalts- 
punkte für die Erkennung dieses Kreignisses. 

Zunächst fehlt im Krankheitsverlauf jedes plötzliche Moment, das den Ein- 
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tritt der Perforation markirte, es lässt sich deshalb auch nicht sagen, wann die- 
selbe sich ereignet hat. Die Erklärung hierfür ist darin zu suchen, dass der 
Einbruch kein plötzlicher gewesen ist. Unter immer zunehmender Verdünnung 
der in den Vorhof vorgebuchteten Aneurysmawand hat sich schliesslich eine zu- 
erst minimale Oeffnung gebildet, die dann allmälig bis zu dem erbsengrossen 
Loche erweitert worden ist. 

Auch sonstige Symptome, die aut den Durchbruch zu beziehen wären, 
fehlen. Kine Aenderung des Symptomenbildes am Herzen ist nicht wahrge- 
nommen worden. Die psychischen Störungen, die das Krankheitsbild in der 
letzten Lebensepoche beherrschten, können schwerlich mit der Perforation in Zu- 
sammenhang gebracht werden. 

Die Perforationen in den rechten Vorhof zeigen etwas weniger ungünstige 
Verhältnisse für die Diagnose. Sie sind etwas häufiger, und wenn auch ein Theil 
rasch zum Tode führte, so ist doch bei einer Reihe von ihnen eine längere Be- 
obachtungsdauer möglich gewesen. Immerhin sind auch bei ihnen die Schwierig- 
keiten der Erkennung fast unüberwindliche und thatsächlich ist noch niemals 
eine Diagnose gestellt worden. Die Ursachen hiervon sind unschwer zu er- 
kennen. Zunächst handelt es sich auch hier überwiegend um Sinus-Aneurysmen, 
die vor Eintritt der Perforation nicht erkannt sind und bei denen alsdann nicht 
einmal der plötzliche Eintritt der Symptome auf die richtige Vermuthung führen 
kann. Die durch den Einbruch des Aneurysmas in den Vorhof bedingte Circu- 
lationsstörung ist in ihren Folgen nicht so charakteristisch, dass man aus ihr die 
Diagnose vermuthungsweise stellen kann, wie dies z. B. beim Durchbruch in die 
obere Hohlvene der Fall ist. Anstatt einer auf einen Theil des Körpers be- 
schränkten Venenstauung haben wir beim Einbruch in den Vorhof eine allgemeine, 
wie sie bei allen möglichen Kreislaufshindernissen vorkommt. So würde die 
Diagnose sich ausschliesslich auf die physikalischen Zeichen stützen müssen, die 
die Communication der Aorta mit dem Vorhof erzeugt, d. h. auf das charak- 
teristische Communicationsgeräusch des Aneurysma varicosum. 

Mustert man die bisher veröffentlichten Fälle, so sieht man, dass eigentlich 
nur einer die Möglichkeit einer Erkennung dargeboten hat. 

Es sind im ganzen 10 Fälle veröffentlicht worden.!) Von diesen ist zu- 
nächst einer (Moore) ohne jede Krankenbeobachtung, in 2 anderen (Peacock 
und Mac Dowel) trat der Tod nach wenigen Stunden ein, so dass eine aus- 
reichende Untersuchung wohl auch nicht gemacht werden konnte. In den 
übrigen?) sind Geräusche gehört worden und zwar meist sägende oder ras- 


1) Plaisant hat im Jahre 1869 7 Fälle zusammengestellt, darunter ist aber derselbe 
Fall von Reid augenscheinlich nach drei verschiedenen Referaten dreimal aufgeführt. 

2) Von ihnen nehmen 3 (die Fälle v. Thielmann, Plaisant und Lichtenberg) eine 
Sonderstellung insofern ein, als es sich bei ihnen um acut fieberhafte infectiöse Processe han- 
delte, die zur Perforation des Aortensinus geführt hatten. In dem von Lichtenberg schliesst 
sich der Process an eine Amputation an, die wohl als Infectionsquelle anzusehen ist. Lichten- 
berg selbst freilich will von dieser Auffassung nichts wissen, weil keine Fröste vorhanden 
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pelnde, von Schwirren begleitete Geräusche, am lautesten rechts vom Sternum. 
Nur in dem Falle von Lichtenberg war das Geräusch in der unteren Herz- 
gegend und am linken Sternalrand hörbar. Ich komme auf diesen Fall später 
noch zurück. Nur in zwei Fällen handelte es sich, soweit sich dies aus den 
Beschreibungen erkennen lässt, um zweifellose, continuirliche Communications- 
geräusche. In einem von ihnen (Reid) war neben der Perforation in den Vorhof 
dicht an der Einmündung der oberen Hohlvene noch eine Compression der 
Vena cava superior und eine Pertoration in die letztere vorhanden. Das Sym- 
ptomenbild entsprach vollständig dem des Aneurysma varicosum aortae et venae 
cavae Sup. 

In dem anderen von Tripe publicirten Falle ist ein Symptomenbild beob- 
achtet worden, das für die Erkennung des Zustandes brauchbar sein könnte. 

Bei einem Kranken, der seit mehreren Jahren Zeichen von Herzkrankheit 
hatte, war plötzlich Hämoptoe aufgetreten, und es hatte sich im Anschluss da- 
ran rasch ein schweres Krankheitsbild entwickelt. Der Kranke zeigte ein con- 
gestionirtes Gesicht, allgemeine Cyanose, Dyspnoe. Dehnung und Pulsation der 
Jugularvenen, einen schnellenden Puls. An der Herzspitze waren 2 Geräusche 
wahrnehmbar. In grosser Ausdehnung hörte man am Brustkorb ein anderes 
(reräusch isochron mit dem diastolischen Ton und sich durch die ganze diasto- 
lische Pause fortsetzend. Es war am lautesten hörbar neben dem Sternum 
zwischen den Knorpeln der 2. und 3. Rippe und leitete sich nicht nach dem 
linken Ventrikel zu fort. Zwei Tage nach der Hämoptoe trat der Tod ein. Die 
Autopsie ergab eine starke Dilatation des ganzen Herzens, besonders des rechten 
Vorhofes. Ein falsches Aneurysma, von dem hinteren Sinus ausgehend, war in 
den rechten Vorhof perforirt. Ausser dem Geräusch, das man, ohne fehlzu- 
gehen, wohl für ein sicheres Communicationsgeräusch erklären kann, und dessen 
Localisation wohl auch eine typische gewesen ist, möchte ich aus dem Symptomen- 
bilde noch zwei Symptome hervorheben. Erstens den Halsvenenpuls. Er ist 
neuerdings für ein Symptom des Durehbruchs eines Aortenaneurysmas m den 
rechten Vorhof von v. Schrötter angesehen worden und in der That scheint 
es, als ob hier ganz ähnliche Verhältnisse wie bei der Regurgitation durch die 
insuffieienten Trieuspidalklappen vorliegen. Ganz analog sind aber die Verhält- 
nisse nicht, es ist ein grosser Unterschied, ob der Ventrikularmuskel das Blut 
durch ein weites Ostium direkt in den Vorhof wirft, oder ob es die enge Mün- 
dung eines Aneurysmasackes und dann noch die enge Perforationsöffnung passiren 


waren, weil die Temperaturerhöhung eine mässige war und die Amputationswunde eine gute 
Beschaffenheit hatte, insgesammt nicht sehr überzeugende Gründe. Auch sind die Fälle von 
v. Thielmann und Plaisant eigentlich keine varicösen Aneurysmen, da die Vorhofswand, 
wenn ich die Beschreibung recht verstehe, nicht vollständig perforirt, sondern das Endocard 
des Vorhofes hernienartig vorgestülpt war, Aorta und Vorhof also nicht mit emander communi- 
eirten. Im Falle Lichtenberg waren die anatomischen Verhältnisse fast vollkommen analoge, 
aber an der Spitze des Handschuhfinger-artig in den Vorhof vorgestülpten Sackes befand sich 
eine kleine Perlorationsöllnung. 
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muss. Thatsächlich ist aber im Falle Tripe’s dieses Symptom beobachtet 
worden. 

Zweitens den schnellenden Puls. Schon oben habe ich darauf hingewiesen, 
dass er von Stokes, der darin Thurman folgt, für ein Zeichen des Aneurysma 
varicosum gehalten worden ist. Ich habe mich dieser Meinung nicht anschliessen 
können und auseinandergesetzt, weshalb ich die theoretische Begründung derselben 
für falsch halte. Immerhin findet man bei Communication von Aortenaneurysmen 
mit der rechten Herzhälfte auffallend häufig dieses Symptomes Erwähnung ge- 
than. Ich glaube, dass die Ursache hierfür darin zu suchen ist, dass diese 
Aneurysmen, wie schon erwähnt, überwiegend häufig Sinusaneurysmen sind, und 
abgesehen davon, dass sie an sich häufig mit Aortenmsufficienz complieirt sein 
müssen, auch bei schliessenden Aortenklappen dann eine Ursache für den 
schnellenden Puls abgeben werden, wenn der Eingang zum Aneurysma beim 
Klappenschluss von einer Klappe bedeckt wird. Dann kann das Blut aus der 
Aorta sich nur während der Diastole in das Ancurysma entleeren und damit 
sind die Bedingungen für das Zustandekommen des schnellenden Pulses gegeben. 

Muss somit der Zukunft überlassen bleiben zu unterscheiden, inwieweit die 
beiden zuletzt erörterten Symptome für die Diagnose des Durchbruchs in den 
rechten Vorhof verwerthbar sind, so bleibt auch für den Fall Tripe’s das Com- 
municationsgeräusch als alleiniges sicheres Zeichen dieses Ereignisses übrig und 
man wird dann, wenn dasselbe entweder plötzlich oder im Anschluss an ein 
Trauma oder eine Anstrengung aufgetreten ist, an eine Perforation in den rechten 
Vorhof denken können, wenn nicht, wie bei der Perforation in die Hohlvene, 
partielle, sondern allgemeine Stauungssymptome vorhanden sind. 

Auch für die Perforation des Aortenaneurysmas in die Lungenarterie und 
in den rechten Ventrikel ist das Communicationsgeräusch das wichtigste Zeichen. 
Es sind dies im Vergleich zu den Perforationen in die Vorhöfe häufige Ereignisse, 
die auch augenschemlich das Leben nicht so unmittelbar bedrohen, sodass Sym- 
ptomenbilder, die nach der Perforation gewonnen sind, in grösserer Anzahl vor- 
liegen. Trotzdem ist auch hierbei die Diagnose anscheinend sehr schwierig, zum 
Theil sind die aufgezählten Fälle lediglich anatomische Beobachtungen. Nur ein- 
mal?) ist von Wade bei Lebzeiten die Perforation richtig erkannt worden, und 
wer die diagnostische Erörterung. liest, mit der Wade seine Diagnose begründet, 
wird mir zustimmen, wenn ich trotz des Erfolges behaupte, dass dieselbe nichts 
weniger als überzeugend ist. 

Wie schon gesagt, ist wohl auch hier das characterislischste das Auftreten 
eines lauten, schwirrenden Communicationsgeräusches. Für die Unterscheidung 


1) Im Anschluss an einen Bericht, den West in der Pathological Society of London über 


. einen solchen Fall erstattete, theilte Wilks mit, dass er 2 oder 3 derartige Fälle beobachtet 


habe, von denen 2 diagnosticeirt gewesen seien. Eine Angabe, in welcher Weise die Diagnose 
motivirt worden, liegt in dem Referat über die Sitzung nicht vor. Von dem Symptomenbilde 
wird nur erwähnt, dass diastolische Geräusche sehr charakteristisch in Localisation und son- 
stigen Eigenschaften vorhanden gewesen wären. = 
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der Perforation in die Lungenarterie und den rechten Ventrikel von der in den 
rechten Vorhof und in die obere Hohlvene hat schon Thurman die Regel auf- 
gestellt, dass die Geräusche bei letzterer rechts vom Sternum im 2. und 
3. Intercostalraum am lautesten zu hören resp. zu fühlen sind, während sie bei 
Perforation in die Lungenarterie und den rechten Ventrikel links vom Sternum 
im 3. Intercostalraum ihre grösste Intensität haben und sich häufig mit dem 
Blutstrom der Lungenarterie bis zum Rücken fortleiten. So misslich es im 
Allgemeinen ist, besonders bei der Existenz eines raumbeschränkenden Processes 
in der Brusthöhle auf derartige Localisationsdifferenzen ein ausschlaggebendes 
Gewicht zu legen, so zeigt doch das vorliegende Material, dass die Localisation 
der Geräusche bei den varicösen Aneurysmen der Brust eine sehr gesetzmässige 
ist, und dass die von Thurman aufgestellte Regel fast ausnahmslos zutrifft. Ich 
habe, soweit ausreichende Angaben vorliegen, nur 3 Ausnahmen von ihr auffinden 
können. Davon sind 2 nur scheinbare. Es sind dies die Fälle von v. Thiel- 
mann und Lichtenberg, bei denen ein Aneurysma die Vorhofswand durch- 
brochen hatte und bei denen die Geräusche am lautesten auf der linken Brust- 
hälfte hörbar gewesen waren. Ich habe schon darauf hingewiesen, dass der Fall 
v. Thielmann gar kein varicöses Aneurysma gewesen zu sein scheint, weil eine 
Communication zwischen Aorta und Vorhof nicht existirte. Im Falle Lichten- 
berg existirte sie zwar, aber an der Spitze eines Aneurysmas, das wie im vorigen 
Falle handschuhfingerartig in das Ostium atrioventriculare hineinhing, so dass, ob- 
gleich das Aneurysma die Vorhofwand durchbrochen hatte, doch die abnorme 
Communication eigentlich in den Ventrikel hinein stattfand. Lichtenberg hat 
auch seinen Fall als Perforation in den Ventrikel aufgefasst. 

Eine wirkliche Ausnahme von der Regel scheint der Fall Laycock ge- 
wesen zu sein, da man bei ihm trotz des Bestehens einer Perforation in dem 
rechten Ventrikel ein doppeltes raspelndes Geräusch am lautesten rechts vom 
Sternum gehört hatte. 

Ist somit die Thurman’sche Regel sehr zuverlässig, so wird es für die 
Diagnose der Perforation eines Aneurysmas in die Lungenarterie oder in den 
rechten Ventrikel hauptsächlich darauf ankommen, in wieweit ein hörbares Ge- 
räusch sich sicher als ein Communicationsgeräusch erkennen lässt. Hier liegen 
die Verhältnisse genau so wie beim Aneurysma varicosum aortae et venae cavae 
sup. In einigen Fällen sind unzweifelhafte laute oberflächliche, von Schwirren 
begleitete, continuirliche systolisch verstärkte Communicationsgeräusche beobachtet 
worden, in anderen nur systolische oder diastolische oder doppelte Geräusche. 
In wie weit auch die nicht continuirlichen intra vitam als Communicationsge- 
räusche recognoseirbar gewesen sind, lässt sich nicht beurtheilen, von den 
Doppelgeräuschen kann man aber auch hier mit Sicherheit sagen, dass mit diesem 
Namen sicher typisch continuirliche beschrieben worden sind. So ist z. B. in der 
Sammlung Thurman’s ein Fall aufgeführt, der sowohl von Munro wie von 
Hope beobachtet worden ist; während Munro das hörbare Geräusch Doppel- 
geräusch nennt, ist es bei Hope als continuirliches bezeichnet. 
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Ist das Geräusch als ein Communicationsgeräusch erkannt, so wird man 
mit Rücksicht auf seine Localisation am Thorax den Durchbruch eines Aorten- 
aneurysmas in die Lungenarterie resp. in den rechten Ventrikel vermuthen dürfen, 
besonders wenn es bei einem Kranken zu hören ist, bei dem plötzlich Herzbe- 
schwerden aufgetreten sind oder bei dem sie sich an ein Trauma angeschlossen 
haben). Hie und da ist der Eintritt der Perforation im Symptomenbilde deut- 
lich markirt, die unmittelbaren Erscheinungen sind im Wesentlichen dieselben wie 
beim Durchbruch in die obere Hohlvene, häufig ist dabei, wie schon erwähnt, 
Erbrechen beobachtet worden. Oft aber ist auch hier von einem plötzlichen 
Einsetzen des Symptomenbildes nichts zu bemerken. Wenig characteristisch sind 
auch im Allgemeinen die beobachteten Cireulationsstörungen, die ungefähr die- 
selben sind, wie bei Perforation in den rechten Vorhof — Dyspnoe, Cyanose, 
Hydrops, stürmische Herzaction — Erscheinungen, wie sie schliesslich im End- 
stadium jedes Herzleidens auftreten können. Hie und da sind blutige Sputa be- 
obachtet worden, etwas für die uns beschäftigende Affeetion Characteristisches 
bietet ja auch dieses Symptom nicht. Aber es kann, wenn das Leben nach der 
Perforation längere Zeit erhalten bleibt, zu characteristischeren Symptomen 
kommen, die, wie ich meine, für die Diagnose verwerthbar sind. Soweit die 
Pulmonalklappen nicht schon durch die häufig eintretende Verwachsung derselben 
mit der Wand des sich in die Lungenarterie einbuchtenden Aneurysmas insulficient 
sind, werden sie bei längerer Dauer des Einströmens des Aortenblutes in die 
Lungenarterie schlussunfähig werden. Der Rückstrom und die enorme Erweite- 
rung des rechten Ventrikels führt ferner leicht zur Insufficienz der Tricuspidal- 
klappen, während bei einer Perforation in den rechten Ventrikel die Pulmonal- 
klappen schlussfähig bleiben, hingegen die Trieuspidalklappe insuffieient werden 
kann. Tritt also zu einem Aortenaneurysma eine Trieuspidalinsuffieienz hinzu, 
so wird damit ein Anhaltspunkt für die Annahme einer Perforation in die rechte 
Herzhälfte gewonnen sein, bei bestehender Pulmonalinsufficienz für Perforation in 
die Lungenarterie, bei fehlender in den rechten Ventrikel. Freilich ist die Dia- 
snose der Insufficienz der Pulmonalklappen sehr schwierig, aber bei Berücksich- 
tigung der ganzen Sachlage doch nicht unmöglich. 

Ein typischer Fall dieser Art ist von Handford mitgetheilt worden. Freilich 
ist er zunächst noch der einzige Fall dieser Art, allein es ist nicht unmöglich, 
dass, wenn einmal die Aufmerksamkeit auf diese Combination gerichtet sein wird, 
sich die analogen Beobachtungen mehren werden. Die vorliegenden Sections- 
berichte zeigen, dass sicher Pulmonalinsufficienz keine seltene Folge der Perfo- 
ration in die Lungenarterie ist, und der Umstand, dass vielfach die enorme Fr- 
weiterung der rechten Herzhälfte und die auffallende Erweiterung der grossen 
Venenstämme betont wird, macht es mir nicht unwahrscheinlich, dass auch das 
Vorkommen der Tricuspidalinsufficienz kein so vereinzeltes Ereigniss ist. 


1) Diese Bedingungen treffen wohl auch in dem oben angeführten Falle Wade’s zu, und 
es hätte sich seine richtige Diagnose in dieser Weise vermuthlich überzeugender motiviren lassen. 
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Immerhin tritt der Verwerthung der oben erwähnten diagnostischen Er- 
wägung auch hier wieder dieselbe Schwierigkeit in den Weg, die wir schon bei 
der Diagnose der Perforation in die obere Hohlvene kennen gelernt haben. Eine 
Compression der Lungenarterien kann die gleichen Störungen hervorrufen, wie 
eine Perforation in dieselbe. Von Rindfleisch und Obernier ist ein solcher 
Fall beschrieben worden. Ein Kranker, bei dem ein Aortenaneurysma ver- 
muthungsweise diagnosticirt worden war, zeigte über der ganzen Herzgegend, am 
stärksten zwischen beiden 5. Rippenknorpeln ein systolisches Geräusch, das auch 
am Rücken längs der Wirbelsäule laut hörbar war. Bei einer späteren Unter- 
suchung fand sich ein starker ne und Leberpuls und eine starke Er- 
weiterung der rechten Herzhälfte, der 2. Ton an der Carotis war kaum hörbar 
— also die Zeichen der Insufficienz ir Trieuspidalklappen. Bei der Autopsie 
fand sieh eine hochgradige Erweiterung des rechten Vorhofs und des rechten Ven- 
trikels mit relativer Insufficienz der Trieuspidalis. Als deren Ursache fand sich 
eine Verengung der Lungenarterie durch ein hinter ihr gelegenes Aneurysma der 
Aorta ascendens. Das Ancurysma war dem Durchbruch nahe, aber nicht durch- 
gebrochen. 

In diesem Falle war das Geräusch augenscheinlich nicht so stark, wie es 
die Communicationsgeräusche meist sind, es war auch nicht von Schwirren 
begleitet, und der Ort seiner grössten Intensität lag etwas tief, und weniger weit 
nach links, als dies bei den Communicationsgeräuschen der Fall ist. Man wird 
sich deshalb fragen könneu, ob es sich nicht durch diese Eigenschaften von einem 
Öommunicationsgeräusch unterscheiden liess, und ob es nicht als ein einfaches 
Regurgitationsgeräusch von der Tricuspidalinsufficienz anzusehen ist. In Bezug 
auf die erste Frage muss ich mich des Urtheils enthalten, die zweite möchte ich 
verneinen und mit Rücksicht auf die Fortleitung des Geräusches nach dem Rücken 
annehmen, dass das Geräusch durch die Stenosirung der Pulmonalarterie bedingt 
nd Ansicht, die auch die Autoren vermuthungsweise äussern. Das 
Fehlen der Pulmonalinsufficienz erklärt sich dadurch, das die Stenosirung der 
Lungenarterie augenscheinlich im Bereich des Klappenringes statt hatte. 

(reht aus den obigen Mittheilungen hervor, dass die Diagnose der varicösen 
Aortenaneurysmen, wenn wir von der Perforation in die Hohlvene absehen, eine 
sehr schwierige Sache ist, so wird sie sich doch, wie ich gezeigt zu haben glaube, 
in günstigen Fällen ermöglichen lassen. 
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Eaa October des Jahres 1896 kam der 7jähr. Erich H. in meine Poliklinik für innere 
Krankheiten. Nach sehr eingehender und sorgfältiger Untersuchung des Pat. stellte ich die in 
der Ueberschrift bezeichnete Diagnose, welche ich bei der am 2. November 1896 stattfindenden 
Sitzung des Vereins für innere Medicin nach Demonstration desKranken ausführlich begründete). 
Ich hatte dann Gelegenheit, den Knaben viele Monate hindurch zu behandeln und genau zu 
beobachten, ohne dass ich in die Lage kam, die Diagnose zu modificiren. Durch die Ueber- 
siedelung der Eltern nach Spandau kam mir der Knabe zeitweilig aus den Augen, doch blieb 
ich mittels des behandelnden Arztes mit dem Pat. in weiterem Zusammenhang. Auch für die 
Folgezeit hat sich nichts ergeben, was meine zuerst begründete Ansicht hinsichtlich der Dia- 
gnose verändert hätte. 

Ich gebe zunächst den Status praesens: Der für sein Alter kleine und äusserst dürftig 
genährte Knabe bot das Bild tief intensiver Blausucht dar. Die bis ins Dunkelviolett reichende 
Färbung des frierenden Knaben, welcher völlig in Decken eingehüllt von seiner Mutter getragen 
wurde, machte bei vollständigster Ruhe und nach reichlicher Erwärmung des Körpers einer 
weniger gesättigten, tief graublauen Färbung Platz, um sofort wieder ins Violett überzugehen, 
sobald der Knabe sich bewegte oder fror. Am intensivsten gefärbt waren neben dem Zahnfleisch 
und den Conjunctiven, dem Gesicht, Lippen und Zunge die Nagelphalangen der Hände und 
Füsse, welche trommelschlägelartig verdickt waren. Die Hände selbst erschienen viel breiter 
und dicker, als normal. Dieses Symptom findet man bekanntlich sehr häufig bei allen ange- 
borenen Herzfehlern. An der Verdickung nahmen, wie die Röntgenaufnahmen zeigten, nur die 
Weichtheile theil, während die Knochen absolut normal erschienen. Auch die aufs dunkeiste 
gefärbte Zunge und Unterlippe waren erheblich vergrössert. Sobald der Knabe sich bewegte 
oder schrie, was bei der Untersuchung sehr oft geschah, wurde das Gesicht und die sichtbaren 
Schleimhäute schwarzblau. Das Gesicht bot einen eigenthümlichen Ausdruck dar, es erscheint 
gedunsen, die Augen sind starr ins Weite gerichtet, fixiren nicht ordentlich. Die Bulbi promi- 
nent, die mässig geschwollenen Augenlider leicht geschlossen. Der Blick ist umflort, theil- 
nahmlos, stier und ins Weite gerichtet. Die Muskulatur ist äusserst dürftig, schlaff und träge 
bei Bewegungen. Wenn der Knabe es irgend vermeiden kann, so bewegt er sich überhaupt 
nicht; er liegt nach den Angaben der Mutter wochenlang im Bett, ohne den Wunsch, aufzu- 
stehen, zu äussern. Wenn er gezwungen wird aufzustehen, so setzt er sich sofort, indem er 
eine möglichst bequeme Stellung mit aufgelegtem Kopf einnimmt, und verlangt sofort wieder 
ins Bett gebracht zu werden, wo er dann manchmal ganze Tage lang mit kurzen Unterbrechungen 
durehschläft. Da er das einzige Kind seiner Eltern und namenlos verwöhnt ist, so geschieht 
ihm stets sein Wille. Falls das nicht sofort geschieht, schreit er so laut und tyrannisirt die 
Eltern derart, dass auch die extremsten Launen und die ungeeignetsten Wünsche befriedigt 
werden. Im Grossen und Ganzen aber ist er absolut apathisch und gleichgültig gegen alles, 
was um ihn herum vorgeht. Die Schlafsucht ist zeitweilig so gross, dass der Knabe nur mit 


1) ef. Dtsch. med. Wochenschr. 1897. No. 3. 
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grösster Mühe erweckt werden kann, um die Mahlzeiten einzunehmen; häufig schläft er alsdann 
während des Essens oder Trinkens wieder ein. Wenn er ausser Bett ist, weiss er sich gar nicht 
zu beschäftigen; unterrichtet konnte er nicht werden und spielen mag er nicht, weil er immer 
friert und jede Bewegung scheut. Er hat in Folge dessen auch keine Altersgenossen, mit denen 
er verkehrt; wird er gelegentlich mit einem andern Kinde zusammengebracht, so verkriecht er 
sich scheu und spricht kein Wort. — Zwei sehr hervorstechende Symptome sind die Athemnoth 
und das beständige Frostgefühl. Die Dyspnoe besteht in geringem Maasse auch in der Ruhe, 
nimmt aber geradezu erschreckende Grade an, sobald der Knabe sich bewegt. Schon beim 
langsamen Gehen im Zimmer, nach wenigen Schritten (denn zu mehr ist er kaum zu bewegen), 
bleibt er athemlos stehen und keucht nach Luft; den Versuch, ihn eine Treppe hinaufgehen 
zu lassen, mussten wir aufgeben, weil er nach den ersten T'reppenstufen so dyspnoetisch und 
schwarzblau wurde, dass ich die weiteren Folgen nicht auf mich nehmen wollte. Bei der Unter- 
suchung der Lungen war der Befund ein fast völlig negativer. Die Lungen dehnen sich beider- 
seits gut aus, die untere T'horaxapertur erweitert sich inspiratorisch deutlich. Das Zwerchfell- 
phänomen ist beiderseits deutlich erkennbar vorhanden, aber nicht sehr prägnant, weil der 
Knabe doch sehr oberflächlich athmet. Percussion und Auscultation ergaben normale Verhält- 
nisse; bei letzterer hört man zuweilen trockenes Rasseln und katarrhalische Geräusche (Giemen 
und Schnurren). Jedenfalls ist von einem verbreiteten Katarrh in den Bronchien keine Rede. 
Der Knabe klagt ferner über hochgradiges Kältegefühl, was sich objectiv an der „eis“kalten 
Haut zu erkennen giebt; die Hände fühlen sich dabei unangenehm nasskalt an. Im Anus ge- 
messen fanden wir 35,20 C. Die Mutter theilte uns mit, dass der Junge beständig über Kälte 
klage, wie warm und reichlich sie ihn auch bekleide. Zu Hause ist sein Lieblingsaufenthalt 
vor dem stark geheizten eisernen Ofen, und auch bei Temperaturen in den wärmeren Jahres- 
zeiten, bei denen nirgends geheizt würde, müsse sie einheizen. Oft genügt das aber noch nicht, 
vielmehr verlangt der Knabe nach dem Bett, das dann durch Warmflaschen tüchtig aus- 
gewärmt wird. Friert der Junge, so nähme die blaue Färbung des Körpers noch erheblich zu 
und mache einer schwarzblauen oder violetten Färbung Platz. Dieses Frostgefühl bestehe seit 
den ersten Lebensmonaten. 

Nachdem ich bei der Aufnahme der Anamnese und des Status praesens soweit gekommen 
war, war ich äusserst gespannt auf den objectiven Befund am Herzen, wo ich eine Pulmonal- 
stenose, wahrscheinlich mit offenem Ductus Botalli zu finden erwartete. £ 

Um so erstaunter war ich, als ich feststellte, dass davon gar keine Rede war. Fast 
instinctiv legte ich meine Hand auf die Gegend der Pulmonalarterienklappen, ohne die geringste 
Spur eines Fremissements zu finden, welches ich auch an keiner anderen Stelle des Herzens 
entdecken konnte. Bei der Inspection fiel weder ein Unduliren oder Pulsiren der Venen am 
Halse, noch ein auffälliges Pulsiren der Arterien in den Oberschlüsselbeingruben auf; die Ju- 
sularvenen waren stark gefüllt, aber keineswegs übermässig. Fermer bestand weder eine 
Voussure, noch ein besonders deutlich sichtbarer Spitzenstoss, noch endlich eine markante 
Pulsatio epigastriea. Der Spitzenstoss war an normaler Stelle fühlbar, nicht excentrisch, nicht 
pathologisch ausgedehnt oder hebend. Ebenso hielt sich auch der Dämpfungsbezirk innerhalb 
der normalen Grenzen. Nach links blieb die Grenze innerhalb der Mammillarlinie, nach rechts 
reichte die Dämpfung bis zum linken Sternalrand. Auch die Intensität der Herzdämpfung war 
nicht krankhaft vermehrt. Der Spitzenstoss konnte mit der Kuppe einer Fingerspitze bedeckt 
werden. Bei der sorgfältigsten Auseultation konnte an keiner Stelle des Herzens ein Geräusch 
wahrgenommen werden; die Töne waren überall distinet und abgerundet. An der Stelle, an 
welcher sonst die Aortentöne auscultirt werden, erschien der Il. Ton accentuivter! Der Radial- 
puls war klein, wenig gespannt, leicht unterdrückbar. Das Sphygmogramm wies nichts 
Characteristisches auf. Das Endergebniss der Herzuntersuchung war somit ein negatives. 

Die Untersuchung der grossen Drüsen im Abdomen ergab zunächst bei Abwesenheit von 
Ascites eine Intumescenz der Leber, welche um 3-4 Querfingerbreite vergrössert war, Die 
Leberobertläche erschien durchaus glatt und eben, die Consistenz nicht nennenswerth vermehrt; 
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selbst bei stärkerem Druck bestand keine Empfindlichkeit. Desgleichen konnten wir auch eine 
mässige Volumvergrösserung der Milz constatiren, welche schon in der Ruhe dicht unter dem 
Rippenrand fühlbar war, bei tieferen Inspirationen aber so weit herabstieg, dass man die 
Crenae lienales fühlen konnte. Auch die Consistenz der Milz hatte nur wenig zugenommen; 
auch sie war nicht druckempfindlich. Die Nieren waren ebenfalls deutlich palpabel und ver- 
schoben sich respiratorisch. Der Urin war sehr hochgestellt, von hohem specifischem Gewicht 
und liess beim Stehen einen enormen Satz von Sedimentum lateritium ausfallen, was, wie die 
Mutter hervorhob, stets der Fall war. Der Urin enthielt 2 pro mille Albumen und im aus- 
centrifugirten Sediment vereinzelte blasse, wenig lichtbrechende, hyaline Oylinder. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung fand ich beiderseits eine sehr bedeutende 
Erweiterung (die Breite der Hauptvenenstämme betrug ca. 0,20 mm) und Schlängelung der 
Venen, welche bis in die feinsten, noch sichtbaren Verästelungen mit dunklem Blut gefüllt 
waren, während das Kaliber der Netzhautarterien wesentlich verengt erschien. Die Pap. 
nervi opt. war auf beiden Augen nur wenig prominent, aber von exquisit dunkelblauer Farbe. 
Um sie herum erkannte man eine feinste Netzhauttrübung, welche jedoch nur im aufrechten 
Bilde erkennbar war. Blutungen waren nicht vorhanden. Die Capillarhyperämie des Sehnerven- 
eintritts war sehr erheblich. Die Venen zeigten einen äusserst intensiven Reflexstreifen ; 
deutliche Pulsation erkennbar. — Die Pupillen sehr weit, etwas träge, aber sonst normal rea- 
eirend. — Sehstörungen nicht vorhanden. 

Die Untersuchung des Blutes ergab mit Bezug auf die zelligen Bestandtheile normale 
Verhältnisse. An die Möglichkeit einer Venaesection oder der Entnahme arteriellen Blutes zum 
Zweck der Untersuchung auf den Gehalt an O oder CO, konnte nicht gedacht werden, weil der 
Knabe schon bei den einfachen Manipulationen, die zum Zweck der physikalischen Untersuchung 
vorgenommen wurden, sich so ungeberdig anstellte und uns so grosse Widerstände entgegen- 
stellte, dass ein operativer Eingriff leicht hätte verhängnissvoll werden können. 

Einige anamnestische Daten, welche hier fehlen, werden im weiteren Verlauf der Dar- 
stellung nachgetragen werden. 


Wenn wir die geschilderten Krankheitssymptome analysiren, so treten 
2 Gruppen von Erscheinungen hervor, von denen die einen die Zeichen der Stauung 
umfassen, wie die Intumescenz der Leber und Milz, die Albuminurie und die 
Venenstauung im Allgemeinen und im Augenhintergrund, während die andere die- 
jenigen Symptome umfasst, welche wir auf Retardation des Stoffwechsels zurück- 
führen müssen. Hierher gehören vor Allem eine sehr ausgesprochene Apathie, 
eine absolute Gleicheültigkeit gegen Alles, was um den Kranken herum vorgeht, 
eine hochgradige Schlafsucht, ein sehr starkes subjectives Kältegefühl der Art, 
dass der Knabe garnicht zu erwärmen ist, was sich auch durch die fühlbare 
Eiskälte der gesammten Haut zu erkennen giebt, sowie endlich die schon er- 
wähnte, auf’s Deutlichste hervortretende Dyspnoe und die dürftige Ernährung des 
Kranken, speciell der Musculatur. 

Versuchen wir nun auf Grund der angegebenen Symptome eine befriedigende 
Lösung, so kommt für die Diagnose vor Allem der Umstand in Betracht, dass 
ein Ilerzfehler nicht nachweisbar ist. Da weder ein Frömissement, noch Ge- 
räusche, noch Vergrösserung des Herzens vorhanden sind, dürfen wir einen 
Klappenfehler ausschliessen, denn die vereinzelten, überdies noch unsicheren Fälle, 
in welchen Herzfehler ohne hörbare Geräusche !) und nachweisbare Vergrösserung 

I) Hierbei handelt es sich höchstens um sehr intensive Verengerungen der arteriellen 
Ostien, durch welche eine so geringe Blutmengo abströmt, dass dieselbe kein hörbares Geräusch 
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bestanden haben sollen, kommen für einen angeborenen Herzfehler garnicht in 
Betracht. Wenn wir aber das Vorhandensein eines klappengesunden Herzens 
annehmen, so müssen wir uns zunächst fragen, worauf könnte die Blausucht be- 
ruhen? In derselben ebenfalls nur ein Stauungssymptom, herrührend von einer 
Ueberfüllung des rechten Vorhofs, zu erblieken, ist schon deshalb nicht zulässig, 
weil die dunkelblau-violette Färbung des Knaben für eine einfache Oyanose viel 
zu intensiv war. Um diese zu erklären, wäre es absolut nothwendig, anzunehmen, 
dass Blut aus dem rechten Herzen dauernd in das linke überfliesst!). Diese 
Vermischung der beiden Blutarten könnte zu Stande kommen durch ein offenes 
Foramen ovale, durch eine offene Kammerscheidewand oder durch einen offenen 
Ductus Botalli. Das Offenbleiben dieser fötalen Communicationswege findet aber 
nur statt, wenn auch nach der Geburt wesentliche Druckdifferenzen zwischen den 
Herzhälften bestehen bleiben, wie im fötalen Leben, wo sie durch das Ueber- 
strömen des Blutes aus der rechten in die linke Herzhälfte, resp. aus der Art. 
pulmonalis in die Aorta ausgeglichen werden. Nach der Geburt ist unter nor- 
malen Verhältnissen die Blutmenge und damit der Druck in den einzelnen Herz- 
abschnitten gleich, sodass die Communicationswege sich schliessen. Wollten wir 
nun im vorliegenden Falle die Symptome zu erklären versuchen durch ein offenes 
Foramen ovale oder durch eine Oeffnung im Septum interventriculare oder end- 
lich durch einen offenen Ductus Botalli, wobei das Blut aus dem rechten Herzen 
resp. der Art. pulmonalis in’s linke Herz resp. die Aorta überfliesst, so könnte 
dies nur der Fall sein, wenn mechanische Ursachen den normalen Schluss der 
fötalen Wege verhindert hätten. Dies ist aber nur der Fall bei bestehenden 
Herzfehlern, z. B. bei einer Stenose am Ostium pulmonale oder Atresie der 
Aorta u.a. Da hier aber ein Klappenfehler nicht besteht, namentlich auch keine 
Flypertrophie des rechten Herzens, so kann unmöglich ein offen gebliebener 
fötaler Communicationsweg allein die Ursache der hochgradigen Blausucht und 
der übrigen Symptome sein. Selbst wenn wir eine angeborene mangelhafte Ent- 
wickelung der Vorhof- oder Ventrikelscheidewand annehmen wollten bei sonst 
gesundem Herzen, wodurch eine Communication der Vorhöfe oder Kammern 
bedingt würde, was gelegentlich vorkommt, so würde dadurch keine Blausucht 
verursacht werden können, weil im extrauterinen Leben der Druck im linken 
Herzen stärker ist, als im rechten, und höchstens arterielles Blut von Iimks nach 
rechts, niemals aber in entgegengesetzter Richtung überfliessen könnte. Dass 


erzeugt. Dass aber dabei auch jede nachweisbare Vergrösserung der betreffenden Herzhälfte 
fehlen sollte, halte ich für mehr als unwahrscheinlich. Bei Klappenfehlern, die im späteren 
Leben erworben sind, kann ein derartiges Verhalten gelegentlich vorkommen. 

1) Es sind in der Literatur Fälle bekannt, in denen das ganze Septum interventriculare 
fehlte, ohne dass Blausucht bestand, oder wo die Art. subelavia sin. aus der Pulmonalarterie 
entsprang, und der linke Arm genau dieselbe Farbe hatte, wie der rechte. Indess liegen in dem 
zuerst genannten Falle, in dem eine beständige Vermischung von arteriellem und venösem Blut 
stattfand, die Verhältnisse doch wohl noch anders, als in unserem vorliegenden Fall, in 
welchem die Aorta lediglich von venösem Blut gespeist wurde. 
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überdies selbst grössere Defecte unter diesen Umständen weder zur Blausucht, 
noch zu irgend welchen anderen Symptomen führen, zeigt ein Blick in die 
Literatur. 

Wenn wir mithin weder ein offenes Foramen ovale resp. eine offene Kammer- 
scheidewand allein, noch eine solche Anomalie in Folge von Herzklappenfehler 
anzunehmen berechtigt sind, so sehe ich keine andere Möglichkeit für die Er- 
klärung der Symptome, als anzunehmen, dass venöses Blut dauernd in der 
Aorta kreist, und dieser Voraussetzung wird am besten entsprochen durch die 
Annahme einer Transposition der grossen Gefässe des Herzens. Diese 
angeborene Missbildung besteht bekanntlich darin, dass zwei vollständig getrennte 
Kreisläufe nebeneinander existiren, von denen der Körperkreislauf durchweg 
venöses, der Lungenkreislauf arterielles Blut führt. Die Aorta entspringt aus 
dem rechten Ventrikel, welcher wieder das aus den Hohlvenen in den rechten 
Vorhof zurückkehrende venöse Blut aufnimmt, während die Lungenarterie aus 
dem linken Ventrikel ihren Ursprung nimmt und den Lungen arterielles Blut zu- 
führt, welches, nachdem es die Lungen durchströmt hat, wieder als arterielles 
Blut durch die Lungenvenen in den linken Vorhof zurückkehrt. Ob neben dieser 
angenommenen Anomalie noch andere abnorme Communicationen zwischen den 
einzelnen Herzabschnitten gleichzeitig bestehen, welche eine gewisse Compensation 
vermitteln würden, soll später erörtert werden. Für jetzt soll nur darauf hin- 
gewiesen werden, dass auch ohne die Annahme solcher, zwischen den beiden 
sonst getrennten Kreisläufen Verbindungswege bestehen, welche den Lungen 
venöses und dem Aortakreislauf arterialisirtes Blut zuführen. Es geschieht dies 
hauptsächlich durch die Art. bronchiales, welche aus den oberen Art. intercostales 
entspringend, innerhalb der Lungen mit den Art. pulmonales communieiren und 
denselben venöses Blut zuführen, während die Venae bronchiales, die sich z. Th. 
aus den Bronchial- und zum anderen aus den Lungencapillaren bilden und mit 
den Venae pulmonales in anastomotische Verbindung treten, arterialisirtes Blut 
enthalten und dieses den Hohlvenen zuführen. 

Die Annahme einer Transposition der grossen Gefässe würde, worauf wir 
später noch zurückkommen, zunächst die Blausucht erklären, ferner durch den 
Mangel an Sauerstoff im Körperarterienblut die mangelhafte Oxydation, die unge- 
nügende Wärmebildung, die Schlafsucht, Apathie, die Trägheit der Muskel. 
bewegungen und die auffallend dürftige Ernährung der gesammten Musculatur, 
andererseits durch den Mangel an Kohlensäure im Lungenblut die ungenügende 
Respiration in der Ruhe und die enorm gesteigerte Dyspnoe bei jeder Be- 
wegung. 

Wenn wir auch nicht in der Lage waren, in toto eine vergrösserte Herz- 
dämpfung nachzuweisen, noch auch einen excentrischen Spitzenstoss oder eine 
abnorme Intensität desselben, so werden wir doch zu der Annahme berechtigt 
sein, dass in diesem Fall der rechte Ventrikel der muskelstärkere sei und sich 
verhalte wie sonst der linke und umgekehrt. Dass dieses Verhalten die ge- 


sammte Herzdämpfung erkennbar verändern sollte, ist nicht anzunehmen, und so 
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haben wir denn auch in der That eine Dämpfung gefunden, welche die normalen 
Grenzen nicht überschreitet. 

Werfen wir einen Blick auf die normalen Circulationsverhältnisse während des 
fötalen Lebens, so haben wir neben dem Körperkreislauf noch einen placentaren Kreis- 
lauf. Das gesammte Venenblut beider ergiesst sich durch die Hohlvenen in den 
rechten Vorhof, welcher durch die Aufnahme dieser grossen Blutmenge unter 
einem erheblich höheren Druck stehen muss, als der linke Vorhof, welcher nur 
geringe Blutmengen aus den Lungenvenen zugeführt erhält. Dies hat seinen 
Grund in der unvollständigen Entfaltung der noch nicht functionirenden Lungen 
und der entsprechenden Kleinheit der Lungenarterien. Da diese das gesammte 
Blut aus dem rechten Vorhof nicht aufzunehmen vermögen, so wird der Ueber- 
druck des letzteren dadurch ausgeglichen, dass das Plus von Blut, welches der 
rechte Vorhof gegenüber dem linken enthält, durch das Foramen ovale in den 
letzteren so lange abströmt, bis die Füllung beider Vorhöfe sich annähernd aus- 
geglichen hat. Trotzdem diese in den linken Vorhof überfliessende Blutmenge 
dem rechten Ventrikel entzogen wird, ist diejenige Blutmenge, welche er durch 
die Entleerung des rechten Vorhofs erhält, doch noch viel zu gross für die un- 
entwickelten Lungen, welche dieselbe nicht zu fassen vermögen. In Folge dessen 
weicht das Blut aus und fliesst zum Theil durch die noch offene Kammerscheide- 
wand in den linken Ventrikel. Aber selbst für den Rest des in die Lungen ge- 
worfenen Blutes sind die Widerstände innerhalb derselben so gross, dass ein 
Theil desselben durch den Ductus Botalli in die Aorta überströmt. Durch diese 
Ausgleichung des Blutdrucks in den beiden Herzhälften wird sowohl der Ueber- 
füllung der Lungen mit Blut vorgebeugt, als auch die Füllung der blutbedürftigen 
Aorta, welche neben dem Körper- noch den Placentarkreislauf zu unterhalten hat, 
regulirt. So lange nun der Placentarkreislauf besteht, kann sich keiner der drei 
vorhandenen Communicationswege schliessen, da dieselben dauernd mit Blut 
durchströmt werden und zwar in der Richtung vom rechten zum linken Herzen, 
resp. von der Lungenarterie zur Aorta. Mit dem Fortfall des Placentarkreis- 
laufes und dem Eintritt der selbstständigen Lungenathmung schliessen sich die 
fötalen Communicationswege, da sie nicht mehr von Blut durchströmt werden. 
Die Hauptursache hierfür liegt in der Entfaltung und Functionirung der Lungen, 
sowie in der Entwicklung ihres Gefässsystems, welch’ erstere nunmehr das ge- 
sammte Blutquantum aufzunehmen vermögen, welches ihnen vom rechten Ven- 
trikel zugeführt wird. Es ist daher kein Grund für das Abfliessen von Blut 
durch den Ductus Botalli vorhanden, umsomehr, da der Druck im Aortensystem 
dem in der Pulmonalarterie mindestens gleich geworden ist. Es gelangt somit 
das gesammte Blut des rechten Ventrikels durch die Lungen in den linken Vor- 
hof, dessen Druck dadurch ebenfalls erheblich gesteigert und dem des rechten 
Vorhofs gleich geworden ist. Mithin kann auch kein Blut durch das Foramen 
ovale hindurchtreten. In Folge dessen schliesst sich dieses ebenso wie der Ductus 
Botalli unter normalen Verhältnissen entweder gleich nach der Geburt oder in den 
darauffolgenden Wochen. 
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Betrachten wir nun, wie sich die Circulationsverhältnisse bei einem 
Fötus mit Transposition der grossen Arterien gestalten. Während des foetalen 
Lebens können aus dieser Missbildung Störungen der Circulation nicht 
entstehen, weil die beiden Kreisläufe getrennt sind, der Körper- und Pla- 
centarkreislauf einerseits und der Lungenkreislauf andererseits. Das Blut, 
welches in der Placenta respirirt hat, gelangt mit dem Körpervenenblut 
durch das rechte Herz in die Aorta und wird von hier aus in alle Theile 
des Körpers geleitet. Die aus dem linken Herzen entspringende Lungenarterie 
kann nicht das gesammte Blut des linken Ventrikels aufnehmen, da die Wider- 
stände innerhalb der Lungenarterienbahn zu gross sind, so dass ein erheblicher 
Theil des Blutes durch den Ductus Botalli nach der Aorta abströmt. Der 
restirende Theil des Blutes wird durch die Lungenvenen in den linken Vorhof 
übergeführt, welchen es aber nur theilweise füllt, so dass ein erheblich geringerer 
Druck hier herrschen wird, als im rechten Vorhof. In Folge dessen wird bis 
zum Ausgleich der Druckverhältnisse, Blut durch das Foramen ovale aus dem 
rechten in den linken Vorhof überfliessen. So gelangt das aus der Placenta 
zurückkehrende Blut, welches daselbst geathmet hat, wie in alle übrigen Theile 
des Körpers so auch in das linke Herz und weiter in die Lungen. Somit liegen 
bei der Transposition die Verhältnisse vor der Geburt viel günstiger als nach der- 
selben, da durch diese Abnormität während des foetalen Lebens keinerlei Störungen 
erwachsen!) können, denn es tritt hier genau so wie beim normalen Foetus Blut 
aus dem rechten in den mangelhaft gefüllten linken Vorhof, und es fragt sich 
nur, wie sich die Verhältnisse beim Wegfallen des Placentarkreislaufes weiter 
gestalten werden, namentlich auch mit Bezug auf die foetalen Communicationswege, 
und weiterhin, ob in der Transposition der grossen Arterien eine Nothwendig- 
keit für das Offenbleiben des Foramen ovale gegeben ist. Um diese 
Frage zu beantworten, werden wir nicht nur die Blutvertheilung, sondern auch 
die Blutbeschaffenheit berücksichtigen müssen. 

Bei der in Rede stehenden Missbildung der Transposition gelangt das aus 
den Körpervenen zurückkehrende Blut immer wieder durch das rechte Herz in die 
Aorta, während das Lungenvenenblut durch das linke Herz immer wieder in die 
Lungen gelangt. In demselben Grade, als das Blut der Aorta immer venöser 
wird, steigt der O-Gehalt des Lungenarterienblutes.. Dadurch dass letzteres 
immer wieder denselben Weg einschlägt und immer wieder in die Lungen zurück- 
kehrt, muss es durch die constante Wasserabgabe auf ein geringeres Volumen 
zurückgeführt werden, so dass der abgeschlossene Lungenkreislauf eine allmälig 
zunehmende Einbusse an Füllung und Spannung erleidet, während umgekehrt das 
Blut der rechten Herzhälfte durch Aufnahme des Ernährungsmaterials aus dem 
Darminhalt (nam. durch den Ductus thoracicus, welcher sich in die Ven. sub- 


1) Demnach sehen wir, dass die Kinder mit Transposition der grossen Arterien normal 
geboren werden, und dass nach Verbrauch des O-Vorrathes aus den placentaren Bahnen erst 
allmälig Cyanose eintritt, welche dann bei wachsendem O-Mangel im -Aortenblut allmälig zu- 
nimmt und die höchsten Grade der Blausucht erreicht. 
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clavia sin. resp. Jugularis communis ergiesst), durch Wegfall der bei normalen 
Individuen in den Lungen stattfindenden Abgaben und Ausdünstungen, sowie 
durch Wegfall der durch die Athmung bewirkten Aspiration des Blutes aus dem 
rechten Ventrikel einen zu grossen Wassergehalt und grösseres Volumen über- 
haupt besitzen wird, wodurch im grossen Kreislauf die Füllung und Spannung 
wesentlich zunehmen wird. Es muss dann noch ein ähnliches Missverhältniss in 
der Füllung beider Vorhöfe bestehen, wie beim normalen Foetus; der linke Vor- 
hof wird immer mangelhaft gefüllt sein, der rechte dagegen stets überfüllt. Aus 
diesem Verhältniss können wir die Fortdauer einer Strömung aus dem rechten 
in den linken Vorhof, wie sie beim Foetus bestand, ableiten, und hierin die Ur- 
sache für das Offenbleiben des Foramen ovale, welches in der That bei fast allen 
Kindern mit Transposition der grossen Arterien gefunden worden ist und in den 
höchsten Graden bei denjenigen Kindern, welche am längsten gelebt haben, er- 
blicken. Ob ausser dieser mechanischen Ausgleichung des Druckes in den beiden 
Vorhöfen noch eine Diffusionsströmung im Sinne H. Meyer’s, dessen Gedanken- 
gang ich acceptirt habe, stattfindet, wage ich nicht zu entscheiden, Meyer!) 
ist in seiner grundlegenden Arbeit über die vorliegende Krankheit der Ansicht, 
dass neben der bestehenden Strömung aus dem rechten in den linken Vorhof in 
Folge der ungleichen Dichtigkeit der beiden Blutarten noch eine Ausgleichungs- 
strömung (Diffusionsströmung) eintreten müsse, durch welche auch Blut aus dem 
linken Vorhof in den rechten hinüberströmt. Wenn diese Anschauung richtig 
wäre, so würde dieses Ueberströmen von hyperarterialisirtem Blut für die betreffen- 
den Individuen von grossem Nutzen sein; indess glaube ich, dass bei der grossen 
Differenz des Blutdruckes in den beiden Vorhöfen ganz überwiegend Blut von 
rechts nach links übertreten muss, wodurch den Lungen hypervenöses Blut, aber 
der Aorta kein arterielles zugeführt würde. Soviel scheint aber festzustehen, 
dass das, wenigstens theilweise Offenbleiben des Foramen ovale als 
eine nothwendige Folge der Transposition der grossen Gefässe an- 
zusehen ist. Es würde diese Auffassung auch mit den Erfahrungen der Patho- 
logie übereinstimmen, worauf wir noch zurückkommen. Die weitere Frage, ob 
unter diesen Umständen auch der Ductus arteriosus Botalli offen bleibt oder offen 
bleiben müsse, ist auf Grund des vorliegenden pathologischen Materials im nega- 
tiven Sinne zu beantworten. Würde er gelegentlich in einem Falle offen gefunden, 
so käme dies dem betreffenden Individuum nicht wesentlich zu Gute, da in diesem 
Fall wegen des in der Aorta herrschenden Ueberdruckes nur‘venöses Blut in die 
Lungenarterie übertreten könnte und kein arterielles in das Aortensystem. 

Das Septum ventrieulorum hat man in einem Theil der Fälle von Trans- 
position offen, in einem grösseren Theil geschlossen gefunden. Da sich dasselbe 
schon in einer frühen Periode des fötalen Lebens schliesst, so kann jedenfalls unter 
normalen Verhältnissen kein Grund für das Offenbleiben desselben vorhanden 
sein, und es könnte sich höchstens darum handeln, ob in der Transposition ein 


1) ef. Virchow’s Archiv. Bd. 12. 
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Grund für das Offenbleiben der Kammerscheidewand gefunden werden könne. 
Dies ist ebenso wenig der Fall, wie bei einem normalen Herzen, denn die Diffe- 
renz der Drücke hat sich bereits in den Vorhöfen ausgeglichen, in Folge dessen 
in den Kammern derselben Blutdruck .herrscht, und die Kammerscheidewand sich 
schliessen könne. In denjenigen Fällen, in welchen sie bei der Transposition 
offen gefunden wird, handelt es sich lediglich um eine mangelhafte Entwickelung 
des Septum, welche als Combination einer anderen Missbildung oder Erkrankung 
am Herzen und den grossen Gefässstämmen häufig genug gefunden wird. Das 
Offenbleiben der Scheidewand würde bei der Transposition denselben Effect haben, 
wie die nicht zu Stande kommende Involution des Duct. Botalli; es würde Blut 
vom rechten zum linken Herzen übertreten und dadurch den Lungen das hyper- 
venöse Blut des rechten Herzens zugeführt werden. 

Kommen wir nach diesen theoretischen Deductionen zu der wichtigen 
Frage, wie sich im vorliegenden Fall der Kreislauf gestaltet, so müssen wir zwei 
gesonderte Kreisläufe annehmen, einen aortalen und einen pulmonalen. Das aus 
den Körpervenen in das rechte Herz zurückkehrende Blut fliesst hypervenös in 
die Aorta und kehrt als solches wieder in den rechten Vorhof zurück; das aus 
dem linken Vorhof hellroth abströmende Blut durchströmt die Lungen und kehrt 
wieder als hyperarterialisirtes in den linken Vorhof zurück. Da wir aber anzu- 
nehmen berechtigt sind, dass das Foramen ovale offen geblieben, und aus den 
Erfahrungen der pathologischen Anatomie (Tiedemann) wissen, dass in den 
Fällen von Transposition der grossen Arterien die Bronchialarterien und Bron- 
chialvenen meist ungewöhnlich weit und zahlreich gefunden werden, so sind wir 
zu der Annahme berechtigt, dass aus den Bronchialvenen hellrothes Blut in den 
rechten Vorhof abfliesst, welches sich dem dunklen Aortenblut beimischt, und 
dass andererseits aus dem rechten Vorhof durch das For. ovale dunkelrothes 
Blut in den linken Vorhof übertliesst, so dass die Lungenarterien auch venöses 
Blut bekommen, mehr noch durch die aus der Aorta entspringenden Bronchial- 
arterien; durch diese beiden Vermischungen hell- und dunkelrothen Blutes, wobei 
das Aortensystem arterialisirtes, und das Lungenarteriensystem venöses Blut er- 
hält, wird ein geringer Theil der Störungen ausgeglichen, namentlich wenn noch 
eine Diffusionsströmung im Sinne Meyer’s stattfindet, d. h. in dem Sinne, dass 
auch Blut aus dem linken Vorhof in den rechten hinüberströmt (durch das 
For. ovale). 

Die Blausucht wird unterstützt durch die Ueberfüllung des rechten Vorhofs 
d. h. durch die Stauung in den Hohlvenen. 

Ich glaube, dass gegen diese Anschauungen bemerkenswerthe Einwände 
nicht gemacht werden können, und dass auch die Grundlagen der Diagnose auf 
richtigen physiologischen Voraussetzungen basirt sind. 
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On sait, depuis les premiers travaux consacres äl’etude de la paralysie 
spinale infantile, que cette affeetion peut, ä courte @ch@ance, s’accompagner 
entre autres deformations, d’une scoliose parfois tres prononcee; deja Heine 
et Duchenne de Boulogne ont signal& ce fait et ont incrimine, pour en expli- 
quer la production, une paralysie des muscles du rachis analogue & celle qui 
frappe les membres et dötermine leur atrophie. 

Il existe une autre variet@ de scoliose, dans la paralysie spinale infantile, 
c’est celle qui survient tardivement, plusieurs anndes apres l’attaque poliomyeli- 
tique. Les auteurs ne semblent pas avoir distingu6 cette variete de scoliose de 
celle qui est contemporaine du debut de l’affeetion spinale. J’ai eu l’occasion 
d’observer deux cas dans lesquels la scoliose n’est survenue que 16 ans et 
29 ans apres l’apparition de la paralysie spinale infantile, aussi m’a-t-il sembl& 
qu’il y avait lieu de decrire une variet& tardive de scoliose dans la para- 
lysie spinale infantile. 


Observation ]. 


Denoy. ... Homme de 25 ans, sans antec@dents hereditaires. La paralysie spinale infan- 
tile l’aurait frappe a l’äge de trois mois, il aurait eu alors des convulsions, mais il ne connait 
en realitE aucun detail sur le debut de sa maladie. A l’äge de 3 ans il a et& recueilli dans 
un etablissement religieux etn’ en est sorti que pour entrer a Bicetre. Jamais il n’a pu marcher, 
on l’a toujours train dans une petite voiture. 11a appris A lire & &erire et aussi a coudre dans 
les vetements. Il n’existait jadis aucum deformation thoracique ou rachidienue, c’est seulement 
a partir de 1892, a l’äge de 16 ans, que la deformation du trone. actuellement tres prononcee, 
a commence a apparaitre, elle s’est faite progressivement. 

La paralysie porte surtout sur les membres inferieurs, celui du cöt& droit n’est capable 
d’aucun mouvement, au membre inferieur gauche l’extension de la jambe sur la cuisse est 
encore possible ainsi que la flexion de la jambe et celle des orteils. Les deux genoux restent 
fixes en demi-flexion probablement par suite de soudures fibro-tendineuses et articulaires; le 
pied gauche est egalementsoude, le pied droit pr&sente au contraire une grande laxite. 

L’epaule droite est &macide ainse que le bras, il existe un certain degr& de retraction du 
coude en flexion; le triceps brachial est tres affaibli; la pronation est plus faible que la supi- 
nation. Les mouvements du poignet et des muscles de la main et des doigts sont 
bien conserves. 

L’epaule gauche est plus &maciee que la droite, la deltoide manque presque entierement; 
le triceps est conserve, la flexion da l’avant-bras est presque nulle. La pronation et la supi- 
nation font defaut. La flexion des doigts est assez bien conserv&e; l’extension du poignet 
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est @nergique; les &minences thenar et hypoth@nar sont atrophdes ainsi que les interosseux. 
Il existe des secousses fibrillaires tres nettes sur differents muscles du tronc, des membres 
superieurs, des &paules, et meme dela tete (masseters, temporaux, muscles de la face). 

La sensibilit€ cutande se montre normale dans ses differents modes. Sur les membres 
inferieurs la peau est lisse, les poils abondans, les ongles sont stries; la jambe droite est tou- 
jours froide. Reflexes rotuliens et du tendon d’Achille abolis des deux cötes; les reflexes du 
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poignet et du coude existent mais assez faibles. Le reflexe plantaire se produit en flexion des 
deux cötes. 

Le Thorax presente une deformation prononcde a concavite dirigee vers la gauche. Il 
existe une saillie des angles costaux en arriere et a droite; en avant le rebord des cartilages 
costaux fait une saillie angulaire en un point symetriguement oppose a la saillie de l’angle des 
cötes en arriere et a droite; cette saillie angulaire forme un angle diedre a crete anterieure des- 
cendant le long du cöt& gauche de la paroi anterieure du Thorax. Les dernieres cötes gauches 
sont aplaties et constituent la paroi d’une gouttiere abdominale dont la paroi inferieure est 
formee par la crete iliaque. Le rachis presente une cypho- scoliose tres prononcde a con- 
cavite gauche. 


Observation II. 


Gabir.... Homme de 44 ans d’une intelligence audessus de sa condition qui nous donne 
avec une pr&cision parfaite tous les renseignements n6cessaires sur l’&volution de sa maladie. 
Il nie tout antecedent nerveux hereditaire, sa premiere enfance s’est passde sans ineident. 
Al’äge de 5 ans survint la paralysie infantile pour laquelle il a dans la suite trouvd asile & 
Bicetre. Le malade ne peut fournir aucun detail sur le mode de d@but de cette paralysie qui 
s’etait localis6ee au membre inferieur droit. 

Pendant les trois ans qui suivirent, il se trouva assez impotent, la marche lui etait trös 
diffieile, puis peu & peu celle-ci s’amdliora, et & l’äge de Sans, malgr6 lafaiblesse et le moindre 
developpement de son membre inferieur droit, il se mit a aller et venir sans canne. 

Jusqu’a l’äge de 34 ans, en 1890, G.... put jouir ainsi relativement bien de l’usage 
de ses membres. A cette ‘epoque survinrent des douleurs dans les deux jambes et dans les reins, 
ces douleurs surtout intenses pendant le repos au lit laissaient au matin le malade tout raide 
quand il se r@veillait. Dans la journde les douleurs ne disparaissaient pas entierement, parfois 
elles prenaient la forme de „erampes“, d’autre fois c’6taient des douleurs „comme si on lui 
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tordait les os“, elles duraient un quart d’heure, vingt minutes, pour reparaitre une heure apres. 

En meme temps les deux jambes se sont affaiblies, elles ont diminue de volume pro- 
gressivement jusqu’en 1898; d&s 1896 la marche a 6t& beaucoup plus diffieile, et ä partir de 
cette &poque il lui est devenu impossible de progresser sans bequilles. 

Cette reprise tardive d’amyotrophie n’est pa restee localisee aux membres inferieurs, la 
musculature des membre ssup6rieurs pr&sente &galement des troubles assez accentues. Au membre 
superieur droit on note une certaine atrophie du biceps quoique la force de ce muscle soit bien 
conserv6e, au contraire le volume du triceps n’a guere diminue tandisque sa force est presque 
entierement abolie. — Au membre sup6rieur gauche tous les mouvements semblent se faire 
normalement sauf ceux du deltoide qui sont affaiblis. 

La diminution de volume des masses musculaires des membres inferieurs n’a pas atteint 
un degr& extrömement prononce mais l’impotence fonctionnelle de ces membres et tres accusee; 
elle est presque complete a droite. Le malade ne peut faire que de legers mouvements des 
orteils, il ne peut redresser le pied qui est tombaut et ne prösente qu’a l’&tat rudimentaire des 
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mouvements de lat6ralit&; le genou peut encore &tre un peu flechi, ainsi que la cuisse dans 
V’articulation de la hanche; quand la jambe gauche est placde en rotation interne il peut la 
soulever un peu en totalit&; ce mouvement n’existe plus & droite. 

On constate dans un grand nombre demuscles l’existence de secousses fibrillaires ou 
fasciculaires Al’&tat presque permanent, ces secousses siegent non seulement sur les muscles 
manifestement atteints tels que ceux des jambes, des cuisses et desfesses, du.dos et des &paules, 
mais aussi sur les muscles des bras et des avant-bras. 

Les reflexes rotuliens sont abolis des deux cötes, la percussion du tendon rotulien deter- 
mine des tremulations. dans letriceps crural correspondant et aussi dans le triceps crural et les 
adducteurs du cöte oppose. 

Le reflexe plantaire est a peine constatable Adroite; il semble qu’il se produit unelegere 
extension dex orteils. — A gauchs le reflexe des orteils est nettement en extension. 

La sensibilite tractile est conservee partout mais sans ötre tres fine; la sensibilite ä la 
pigüre est egalement un peu diminude sur la plus glande partie du tronc et des membres; la 
dimimition de la sensibilite pour la temperature est encore plus manifeste surtout pour le chaud, 
mais il n’y a nulle part d’absence permanente et complete de la sensibilit6 thermique, et les 
troubles ne peuvent &tre compares & ceux que l’on observe dans la syringomyelie, 
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En meme temps que la reprise tardive d’amyotrophie dont il vient d’etre question, en 
1890, a l’äge de 34 ans, a commence a apparaitre une d&viation du rachis et des cötes 
qui n’a cesse d’augmenter jusqu’ ä l’heure actuelle. Le thorax est tres deforme, son contour 
n’est plus arrondi, en avant il pr&sente plutöt l’apparence d’un angle diedre dont la saillie 
descend obliquement sur la paroi laterale en bas et en avant, tout le thorax est comme plie 
sur la paroi laterale gauche. La deformation rachidienne est une scolio-cyphose avec predomi- 
nance de la cyphose, occupant surtout la region dorsale et un peu la r@gion lombaire. La 
gibbosite commence en haut a partir de l’angle inferieur de l’omoplate, la convexite est tournde 
du eöte droit. Il existe en un mot une gibbosit& posterieure constitude par la cage thoracique 
du cöte droit et un angle diedre anterieur constitu& par la partie gauche du thorax. Ö’est dans 
la position couchee que la deformation thoraco-rachidienne est le moins accentude; des que le 
malade se leve et se met debout il se produit un affaissement &norme, le thorax gauche rentrant 
dans le bassin. La suspension par la tete et les aisselles ne modifie que l&gerement la de- 
formation. 

Sans revenir sur le detail de ces deux Observations je rapellerai en quel- 
ques mots les faits ayant specialement trait ä la scoliose dont ces malades ont 
6t6 tardivement atteints: 

Le premier malade, Denov.... a et& frapp& de paralysie spinale infantile 
a l’äge de 3 mois, c’est seulement ä l’äge de 16 ans que la scoliose a com- 
menc6 & se produire. 

Le second malade, Gabir.... a et@ frappe de paralysie spinale infantile 
al’äge de 5 ans, c’est senlement A l’äge de 34 ans que la scoliose a commence 
a se produire. 

Chez ce dernier la paralysie s’etait initialement localisee au membre in- 
ferieur droit. 

Chez le premier la paralysie ä port surtout sur les membres inferieurs 
mais elle atteignait aussi les membres superieurs, principalement au niveau de 
leur racine. 

l’un et l’autre presentent des secousses fibrillaires assez prononctes, eten- 
dues ä un grand nombre de muscles. — (es secousses fibrillaires coineident 
chez le second malade Gabir.... avec une reprise tardive d’amyotrophie 
qui s’est etendue non seulement aux membres inf6rieurs mais encore aux membres 
superieurs. — Chez le malade de l’Observation I, Denov... il ne semble pas 
qu’il se soit produit jusqu’ä present de reprise tardive d’amyotrophie. 

De l’examen de ces deux cas ressort done ce fait que, chez des individues 
atteints de paralysie spinale infantile dans les premieres annees de la vie, ne 
presentant cons@eutivement ä celle-ci aucune deformation du rachis, aucune para- 
Iysie manifeste des muscles du trone, on peut voir au bout de 15, 20, 30 ans 
se produire une scoliose tardive A marche lentement progressive, et cela sans 
qu’une nouvelle attaque de poliomyelite aigue soit intervenue. 

Ces faits sont tres difförents de ceux signalds par les auteurs qui ont &erit 
sur la paralysie spinale infantile, car dans ces cas il s’agit de scoliose se pro- 
duisant, soit immediatement A la suite de l’attaque de poliomyelite, soit dans 
les premieres anndes qui suivent celle-ci. Il en est ainsi notamment dans l’Ob- 
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servation de Heine!) (p. 36) dans laquelle on voit un garcon atteint de para- 
lysie spinale infantile ä l’äge de 3 ans, chez lequel „dans les anndes qui suivirent 
la colonne vertebrale commenga & presenter une inclinaison notable vers la 
droite.... cette inclinaison, & l’äge de 11 ans £tait enorme*. 

Dans un autre cas de Heine (Observation II, p. 31) il s’agit d’une fillette 
qui A l’äge de 8 mois fut atteinte de paralysie infantile des deux membres in- 
ferieurs, et chez laquelle apparut & l’äge de 4 ans une scoliose paralytique qui 
alla depuis en augmentant. L’intervalle de 3 ans qui s6pare le debut de la 
paralysie infantile du moment ou on remarque l’apparition de la scoliose est 
dejä assez considerable, mais comme le moment ou la deformation apparut 
coincide suivant tout vraisemblance avec celui ou la petite malade fit les pre- 
mieres tentatives pour se tenir debout et pour marcher on pourrait en induire 
que ce sont ces premieres tentatives qui ont determine la production d’une de- 
formation jusqu’alors demeuree latente. 

Quoiqu’il en soit le caractere commun de ces cas de Heine ou la scoliose est 
contemporaine au debut de la paralysie spinale infantile ou du moins se montre 
peu de temps apres celle-ci, est la coexistence d’une paralysie manifeste de cer- 
tains muscles du tronc, paralysie qui joue certainement un röle important dans 
la production de cette deformation rachidienne. 

Dans nos cas de scoliose tardive au contraire rien de semblable ne s’ob- 
serve, la croissance s’est faite normalement pour le tronc, aucune paralysie n’a 
te observ6e A ce niveau, pendant 15 ans pour l’un, pendant 29 ans pour l’autre, 
ces malades ont pu se tenir droits sans diffieulte, et c’est seulement aprös un 
aussi long espace de temps quils ont vu debuter la deformation du rachis et 
du thorax. 11 s’agit done lä d’un phenomene bien different de celui qui s’observe 
dans la scoliose pr&coce cons6cutive A la paralysie spinale infantile. 

Öette apparition tardive de la scoliose semble, pas certains cötes, devoir 
ötre rapprochde du singulier phenomene assez fröquemment observe dans la Para- 
lysie spinale infantile et connu sous le nom de „Reprise tardive d’Amyo- 
trophie.* On sait que ce phenomene consiste en ceci que des malades, atteints 
dans leur premiere enfance d’une paralysie spinale ayant amene l’atrophie d’un 
membre, voient au bout de 20, 30 et meme 40 ans, survenir sur les muscles 
des membres rest6s normaux, une amyotrophie progressive qui, bien qu’ a marche 
lente, finit cependant par envahir un grand nombre de muscles. Ces 
reprises tardives d’amyotrophie se montrent le plus souvent, d’une facon 
tout a fait spontande, dans d’autres cas elles apparaissent & la suite d’une ma- 
ladie aigue, d’une infection. Elles s’accompagnent de seconsses fibrillaires et fas- 
ciculaires ordinairement tres prononcdes sur la plupart des muscles frappes par 
la reprise d’amyotrophie. 

Comme nous venons de le dire il existe entre ces reprises tardives d’amyo- 
. trophie et la scoliose tardive que nous &tudions, plus d’une analogie: 


1) Heine, Spinale Kinderlähmung. Stuttgart 1860. 
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L’epoque du debut est aussi tardive pour les reprises d’amyotrophie que 
pour la forme de scoliose que nous &tudions; l’un et l’autre phenomene se mon- 
trent le plus souvent sans cause appröciable, d’une fagon pour ainsi dire spon- 
tande; l’un et l’autre coineident parfois avec quelques sensations douloureuses 
dans les regions atteintes ä nouveau; l’un et l’autre s’accompagnent de con- 
tractions fibrillaires et fasciculaires etendues ä un grand nombre de musecles. 

En prösence des ces analogies on est en droit de penser que le mode de 
production de la scoliose tardive doit etr& tres voisin du mode de production des 
reprises d’amyotrophie. Il est vraisemblable que l’un et l’autre phenomene sont 
dus ä ce que le foyer ancien de polyomyelite survenu dans la premiere en- 
fance a determine dans la substance grise medullaire un locus minoris resisten- 
tiae et a jou& dans la moelle &piniere le röle d’un &pine au contact de laquelle 
a pris naissance le nouveau processus morbide. — On a objecte a cette hypo- 
these que le nouveau processus debutait parfois a une distance assez grande des 
territoires atteints par le foyer primitif. Mais Remond (de Metz) a fait tres 
justement remarquer que dans la paralysie spinale infantile le foyer poliomyelitique 
occupe generalement une assez grande tendue en hauteur; si en certains points 
les lesions sont tellement legeres qu’il se fait une r@paration presque com- 
plete et qu’ en tout cas il ne se produit aucune paralysie ou amyotrophie des 
muscles sous la dependance de ce segment, il n’en est pas moins possible que 
plus tard, apres de nombreuses anndes, l’activit6 de ces foyers superficiels se 
reveille. — Il est probable que c’est la ce qui donne lieu, mutatis mutandis, ä 
la reprise d’amyotrophie d’une part, a la scoliose tardive d’autre part. 

Öette hypothöse est des plus vraisemblables: en tout cas le fait clinique est 
incontestable, nous avons pens6 qu’ il y avait lieu d’attirer sur lui l’attention 
des medeecins. 
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ba question des localisations motrices spinales est entr&e dans une nouvelle 
phase depuis que Nissl nous a montr& pour la premiere fois les ph&nomenes 
de reaction des cellules radiculaires apres la solution de continuit6e de nerfs peri- 
pheriques. Il fut un temps ou quelques auteurs, et notamment M. van Gehuchten 
et ses eleves, autorises par les resultats negatifs qu’ils ont obtenus apres la 
section ou la resection des nerfs p£ripheriques, avaient essay& d’etablir une 
difference entre ces nerfs p6ripheriques et les nerfs bulbaires. Mais depuis, certains 
auteurs, et entr’autres, De Neeff!) un &leve de van Gehuchten, a constate, 
apres moi que la resection des differents nerfs p6ripheriques s’accompagne de 
phenomenes de reaction; de sorte qu’ainsi que je l’ai montr& dans plusieurs 
travaux?), il n’y a pas a 6tablir a ce point de vue des differences essentielles 
entre les centres me&dullaires et les centres bulbaires; l’intensite de r&öaction dans 
les centres moteurs etait independante de sa maniere d’etre ou bulbaire ou spinale. 

Les premiers, c’est ä dire les centres bulbaires sont des neurones ä court 
trajet; aussi leur reaction est plus vive si on leur enleve la möme quantite de 
cylindraxe qu’aux derniers. 

Gräce & la r&action qu’offrent les centres nerveux apres la resection des 
nerfs peripheriques, j’ai pu döterminer l’origine reelle de certains nerfs peripheriques; 
tels que les nerfs musculo-cutane, radial, le median et le cubital. Puis sont venues 
les etudes de mes eleves, Parhon, Goldstein et Popesco3) celles de Sano®), 


1) C. de Neeff, Recherches experimentales sur les localisations motrices chez le chien et 
chez le lapin. Le Nevraxe Vol. Il. fasc. 1. 

2) G. Marinesco, Recherches cytometriques et caryometriques des cellules radiculaires 
motrices, apres la section de leur cylindre axe. Journal de Neurologie 1901. Voir egalement 
mon travail publi& dans la Revue Neurologique (1901): Recherches experimentales sur les loca- 
lisations motrices spinales. 

3) Parhon et Popesco, Recherches sur la localisation spinale des noyaux moteurs 
du membre posterieur. Roumanie medicale No. 3.1899. Sur l’origine reelle de l’obturateur. 
R. M. No. 1—2 1900. — Parhon et Goldstein, Localisarile motrice spinale si teoria meta- 
meriilor. Romania med. No. 19—20. 1900. — Parhon et Goldstein, Cercetäri asupra locali- 
satiunilor spinale a muschilor pectorali la om si la caine. Rom. med. Sept. 1900. — Parhon et 
Goldstein, L’origine reelle du nerf eirconflexe. Revue Neurologique. No. 10. 1901. 

4) F. Sano, Des localisations des fonctions de la moelle &piniere. Anvers 1898. — 
Nucleus Diaphragmae. Journal medical de Bruxelles. 20. Oct. 1898. 
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de De Neeff!) de Knape?); ete. Oes auteurs out trouve l’origine reelle des 
autres nerfs peripheriques ou bien ont compl&t6& mes recherches anterieures. 

Je me propose dans ce travail d’examiner & la lumiere des connaissances 
acquises par la methode de Nissl, les differentes localisations motrices spinales et 
leur nature. Il existe actuellement trois theories sur les localisations spinales: la 
premiere, qui döcoule des exp6riences assez anciennes de Paul Bert et Marcacei?) 
qui ont exp6rimente sur le plexus lombaire du chat et du chien, represente la 
th&orie radiculaire des localisations motrices. D’apres ces auteurs, chaque racine 
innerve un groupe de muscles synergiques et r&pond dans la moelle ä des centres 
de flexion, d’extension, d’adduction et d’abduction. L’opinion de Ferrier et 
Yeo®), s’approche beaucoup de celle &mise par Paul Bert et Marcacei; car 
suivant eux; l’exeitation des racines donne 6galement lieu & un monvement 
coordonne mais complexe. Ainsi, par exemple, l’excitation de la deuxieme racine 
dorsale produit a la fois la flexion et l’abduction des doigts. 

On sait que Forgue?°), dans des experiences tres bien conduites, a rejete 
cette formule pour admettre que le resultat de l’exeitation est plutöt en rapport 
avec une r6gion anatomique qu’ avec une fonction determinee. Suivant lui, la 
question de distribution topographique prime celle des sp6cialisations physiologi- 
ques. La distribution des racines n’obeit pas, dit Forgue, ä un ordre fonctionnel 
preetabli; elle n’est reglee que par la disposition respective des groupes mus- 
culaires. Le mouvement complexe r6alis6 par l’excitation des racines peut £tre 
decompos6, d’ apres Russell®) en des mouvements &l&mentaires, si l’on par- 
vient, comme l’a fait ce physiologiste, a separer les divers faisceaux qui con- 
stituent leur racine. Par exemple, apres separation des faisceaux de la septieme 
cervicale, l’exeitation de chaque faisceau produit un mouvement different: l’ex- 
citation de l’un d’entr’eux produit la flexion du coude; d’un autre, l’extension; 
d’un troisieme, la flexion du poignet; d’un quatrieme, l’extension, etc. Ües fais- 
ceaux ainsi constitues sont simplement juxtaposes et conservent leur individualite 
jusqu’ au bout de leur trajet; aussi peut on les suivre par la dissection, ainsi 
que l’ont fait Herringham et Paterson. La möthode de l’excitation des racines 
nerveuses prouve amplement, d’apres Russell, cette assertion. 

Ainsi, un courant minimum appliqu6 sur les divers points de la circonference 
de la racine produit des mouvements differents correspondant aux differents pomts, 
mais toujours les m@mes. On voit que des mouvements differents, meme dia- 


1) De Neeff, Loco eit. 

2) Knape. Ueber die Veränderungen in Rückenmark nach Resection einiger spinalen 
Nerven der vorderen Extremität. Beiträge zur pathologischen Anat. ete. 1901 p. 251. 

ö) Paul Bert et Marcacci, Socidt6E de biologie 29 juillet 1881. et lo speri- 
mentale 1881. 

4) Ferrier et Yeo, The functional relations of the motor roots of the brachial and 
lumbo sacral plexuses. Proc. of the Royal Society of London 1881 et Ferrier. Brain 1882. 

5) Forgue, These de Montpellier. 1883. 

6) Russell, An experimental investigation of the nerve roots soich, cuter into the 
Formation of the Brachial Plexus of the dog. Philosoph. Transact. 1892. 








Contribution a l’&tude des localisations motrices spinales. 403 


mötralement opposes, se trouvent representes par la m@me racine, mais, selon 
Russell, l’un d’eux est pr@dominant; si, par exemple, l’extension et la flexion 
se trouvent ainsi localis6es dans une m@me racine, c’est la flexion qui sera pr6- 
dominante, mais alors, dans la racine suivante, on trouvera que c’est l’extension 
qui domine. L/opinion de Russell differe done de celle de Sherrington!), 
qui pense que chaque faisceau radiculaire constitue une racine en miniature 
contenant des fibres pour tous les mouvements. Le corollaire des recherches 
precedentes, c’est qu’ un muscle est innerve par plusieurs racines. Ü’est une 
conclusion ä laquelle a souserit la physiologie, entre les mains de Ferrier et 
Yeo, Sherrington. Russell et Forgue, et aussi la clinique ä& la suite des 
recherches de Allen, Starr de Mills ete.; et le complement de ces donn6es, c’est 
que la section d’une racine ne determine que des troubles transitoires de la 
motilit6 & cause de la suppl&ance fonctionnelle par les racines intactes. 

Mousieur Dejerine, dans son live si complet sur la sömiologie du systeme 
nerveux, apres avoir 6tudi6 la distribution de l’atrophie musculaire dans la 
syringomyelie dans la polyomyelite aigue de l’enfance, arrive a la conclusion que 
la topographie de l’atrophie est radiculaire dans ces aflections. Partant de ce 
fait, il admet que la localisation motrice dans la moelle est une localisation 
radiculaire: „En resume, dit il, rien ne prouve qu’il existe dans la moelle des 
localisations motrices segmentaires, ainsi que l’admettent van Gehuchten et de 
Birek. II n’y a pas non plus une localisation diffuse (Marinesco), iln’y a pas 
davantage une localisation motrice pour chaque muscle du corps (Sano). Tout 
demontre au contraire, ainsi que je viens de l’exposer, que dans la moelle la 
localisation motriee est une localisation radiceulaire. En d’autres termes, les 
racines anterieures de la moelle &piniere proviennent de noyau etages les uns 
au dessus des autres dans toute la hauteur de l’axe gris anterieur; chaque noyau 
ne fournissant de fibres qu’ a la racine correspondante. On verra plus loin qu’il 
en est de meme pour les localisations de la sensibilite2).“ 

Qu’il me soit permis, avant d’entrer dans l’exposition des recherches pr6- 
sentes, de redresser une erreur qui s’est gliss6e dans les artieles de la plupart 
des auteurs qui m’ont fait l’honneur de s’occuper des mes &tudes ant6rieures 
sur les localisations des nerfs moteurs dans la moelle Epiniere. — On m’a 
attribu6 a tort que les localisations motrices de la moelle sont exelusivement des 
localisations nerveuses p6ripheriques, comme si j’avais voulu exelure la possibi- 
lit de localisations musculaires, ou m@me segmentaires. Mon but a 6te, lorsque 
Jai entrepris ces recherches de voir quelle est l’origine reelle des differents nerfs 
du membre anterieur; et non pas celui de mettre en rapport les noyaux de la 
moelle Epiniere avec tel ou tel segment des membres; ou encore avec tel ou tel 
autre muscle ou groupe musculaire. Du reste, il ya assurement dans la moelle 
epiniere. des noyaux bien definis, des groupes naturels qui sont en rapport avec 

1) Sherrington, Experiments en examination of die peripheral distribution of the 
fibres of the posterior roots of some spinal nerves. Philosoph. Transact. 1894. p. 641. 

2) Dejerine, Semiologie du Systeme nerveux. Traite de pathologie generale. Tome V. 
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un seul nerf tels par exemple les noyaux du nerf phrenique, celui du musculo- 
cutan& du nerf pectoral. 

Par consequent on a le droit, jusqu’ä un certain point de vue, de parler 
des localisations nerveuses telles que ces localisations existent pour les nerfs 
“ oräniens; et si on voulait bien pousser encore plus loin les analogies, on pour- 
rait dire qu’a ne considerer que la question des localisations; il n’existe pas entre 
les nerfs eräniens et les nerfs spinaux des differences fondamentales. Si, en 
effet un nerf eränien innerve plusieurs groupes museulaires alors, chacun de ces 
groupes a son noyau plus ou moins distinet dans la masse de cellules qui forment 
le noyau commun de ce nerf. est ainsi que nos recherches, les miennes et 
celles de M. van Gehuchten ont montr& que le noyau d’origine des muscles 
frontal; soureilier et orbiculaire est represente par un groupe de cellules qui se 
trouve & la partie posterieure du noyau commun du facial. Il en est de meme 
pour certains nerfs spinaux tel le radial, qui donnent les mouvements a des 
groupes musculaires difförents comme topographie. Cette notion des noyaux se- 
condaires que je crois avoir introduite dans l’ötude des localisations, est une 
notion vraie et doit etre conservee parce qu’elle correspond aux faits. 

Sanol) se basant sur l’examen de trois moelles d’amputes du membre in- 
ferieur et sur quelques experiences faites sur les animaux, sur les recherches 
anatomo-pathologiques consignses dans la litterature, sur les &tudes d’anatomie 
compar6e de Kaiser; arrive ä la conelusion que chaque muscle a son noyau 
d’innervation distinet dans la corne auterieure, et conform&ment ä cette conclu- 
sion il dresse un schema general de la substance grise medulaire ol presque 
chaque groupe musculaire se trouve represente par une colonne grise nettement 
delimitee. Ainsi qu’on peut le voir sur le travail intöressant de Sano un grand 
nombre de localisations qu’il donne pour les difförents muscles, ne r&sultent pas 
de recherches experimentales, ou bien de documents anatomo-pathologiques in- 
discutables, aussi un bon nombre de ces localisations ne peuvent €tre admises 
qu’a titre provisoire, d’autres sont inadmissibles; ainsi qu’on le verra dans la 
suite de ce travail. 

Van G@ehuchten?) qui a fait des ötudes interessantes sur les localisations 
motrices medullaires, a formule, d’une maniere pr6eise la theorie des localisa- 
tions segmentaires. — D’apres le professeur de Louvain, les differents amas 
des cellules nerveuses qui existent ä la peripherie de la corne anterieure; dans 
le renflement cervical et dans le renflement lombo-sacre, sont uniquement et ex- 
celusivement en rapport avec les muscles des differents segments: la localisation 
motrice medullaire n’est done, suivant van Gehuchten, ni nerveuse, ni muscu- 
laire; elle est segmentaire. Cela veut dire que chacun des groupes cellulaires de 
renflement cervical en connexion avec le membre superieur, et ceux de Ja moelle 


1) Fritz Sano, Les localisations des fractures motrices de la moelle &pininiere. 
Anvers. 189. 

2) Van Gehuchten, La localisation medullaire est une localisation segmentaire. 
Journ. de neurologie. 1899. No. 16. p. 301. 
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lombo-sacr6e en connexion avec le membre inferieur, pröside a l’innervation de 
tous les muscles d’un segment de membre, quel que soit le nombre de ces 
muscles, quelle que soit leur fonction physiologique, quels que soient les nerfs 
peripheriques qui s’y terminent. Pour arriver & cette conclusion, l’auteur s’appuie 
sur les recherches qu’il a faites sur les modifications des cellules radiculaires 
dans les cas d’amputation röcente; il s’est de m@eme servi des mes recherches 
experimentales et de celles de mes el&ves Parhon et Popesco; ä propos de l’ori- 


gine reelle de certains nerfs peripheriques. — Apres avoir &tabli que la locali- 
sation motrice est segmentaire, Van Gehuchten se demande si on ne pourrait 
pas subdiviser ces noyaux segmentaires en noyaux musculaires. — A premiere 
vue cette subdivision ne parait pas impossible; toute-fois, elle ne saurait 
exister en realite.e — Le nombre de ces petits noyaux, en effet n’est pas 


en rapport avec le nombre des museles periphöriques qui en dependent. 
Van Gehuchten se demande ensuite s’il ne serait pas possible de subdiviser 
chaque noyau segmentaire en noyaux plus petits en connexion avec les groupes 
physiologiques des muscles. A priori, cette idee parait plus rationnelle. A ce 
point de vue Van Gehuchten ne peut pas r&pondre d’une maniere precise A 
cette localisation fonctionelle. Quoi qu'il en soit d’ailleurs de cette subdivision 
possible du noyau segmentaire en rapport avec les groupes physiologiques des 
muscles, un seul fait lui parait acquis pour le moment; c’est que les cellules 
de la corne anterieure de la moelle cervico-dorsale et de la moelle lombo-sacree; 
qui sont en connexion avec les muscles des membres, sont groupees natu- 
rellement en colonnes cellulaires nettement distinctes, que chacune de ces colonne 
represente le noyan d’origine des fibres destindes daux muscles d’un segment de 
membre, abstraction faite de la valeur physiologique de ces muscles ainsi 
que des nerfs peripheriques qui servent A &tablir ces connexions medollo-musceu- 
laires. M. de Neeff!) en utilisant des exp6riences sur la resection des nerfs 
du renflement cervico-dorsal chez le chien et chez le lapin; est arrive ä des con- 
clusions identiques, c’est a dire que la localisation motrice mödullaire est une 
localisation segmentaire, conformement ä l’opinion 6mise par Van Gehuchten 
et Nelis. En ce qui concerne les localisation nerveuses, cet auteur apres avoir 
compare ses r6sultats et les miens et indique certaines differences qui les s6- 
parent; s’exprime de la maniere suivante: „D’apr&ös nos r&sultats on peut voir 
que nous arrivons & une localisation aussi diffuse, sinon plus diffuse que celle de 
Marinesco, en tant que l’on veuille retrouver, dans la moelle, des noyaux distincts 
pour les differentes nerfs. 

Parhon et Goldstein?) ont fait de nombreuses experiences dans mon 
laboratoire sur les localisations motrices spinales en rapport avec la theorie des 
metameries. Ils ont trouve, apres la d6sartieulation de la patte anterieure, au 
niveau de la partie superieure du huitieme segment cervical, un groupe de cellules 


I) M..de Neeff, 1. c. 
2) Parhon et Goldstein, 1. c. 


406 G. MARINESOO, 


qui, A la partie inf6rieure de ce segment, se subdivise ä son tour en deux groupes 
secondaires. — Au niveau du premier segment dorsal, la main est repr6sentee par 
le groupe postero-lateral. 

Parhon et Goldstein decrivent de la maniere suivante la localisation de 
V’avant-bras dans la moelle eviniere. Suivant ces auteurs, le centre d’innervation 
de l’avant bras est represent© au niveau du septieme segment cervical par 
quelques cellules situ6es dans le groupe antero-externe mais ces cellules n’existent 
qu’a la partie superieure du septiöme segment tandis qu’ä la partie moyenne on 
n’en voit plus. Dans le tiers inferieur du septieme segment, les cellules altördes 
apparaissent & la partie posterieure de la corne anterieure. 

Au niveau du huitieme segment cervical, la lecalisation est caracteristique. 
C’est ieci que le centre est represente par le grand groupe posterieur, et partieu- 
liörement par les regions moyenne et externe de ce noyau, tandis que la partie 
interne reprösenterait le centre de la main. Par consequent pour ces auteurs 
le centre moteur de l’avant-bras comme celui de la main du reste, est constitue 
par deux groupes cellulaires qui diminuent au niveau du premier segment dorsal 
la et finissent par disparaitre completement. 

Apres la dösarticulation scapulo hume6rale, ces auteurs ont trouv6 de la 
r6action au niveau de la moitie inferieure du segment cervical, dans les cellules 
du groupe posterieur. Sur certaines sections, ce groupe est constitu6 par deux 
centres secondaires: postero externe et postero-interne, le dernier 6tant situ6 en arriere 
du premier. Ils ont trouve en outre quelques cellules alterees dans le groupe 
central et intermödiaire, mais ils remarquent que les alterations du groupe central 
qui constitue le centre du grand pectoral sont aceidentelles. Ils tendent ä admettre 
les localisations segmentaires pour la main, l’avant-bras, le pied et la jambe, 
tandisque pour le bras et la cuisse, les.localisations seraient pour eux, un peu 
differentes. M&eme pour les premiers segments il ne s’agirait pas d’une metame6rie 
absolue dans le sens de M. van Gehuchten; mais ils sont plutöt disposes ä faire 
intervenir les localisations nerveuses, qui leur expliqueut mieux la farmation des 
groupes. Leur conclusion generale est que les localisations nerveuses et fonctio- 
nelles cadrent mieux avec les faits connus. 

Dans un nouyel article a propos del’origine r&elle du nerf eirconflexe!), Parhon 
et Goldstein reviennent A nouveau sur la question des localisations medullaires 
et admettent qu’elles sont fonctionelles. 

Ils pensent que la localisation motrice segmentaire de van Gehuchten et 
celle motriee musculaire de Sano, sont trop exclusives. 

Knape, apres avoir fait das &tudes sur les localisations mödullaires & la 
suite des sections nerveuses, en tire les conclusions suivantes: 1. les difförents 
groupes des cellules radieulaires ont probablement difförentes fonetions; 2. les 
muscles flöchisseurs sont localis6s plus particulierement dans les parties lat6rales 
de la come anterieure; les extenseurs plutöt au centre; 3. tous les groupes, 


1) Parhon et Goldstein, L’origine reelle du nerf eirconflexe. Revue Neurologique. 
No. 10. 1901. 
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prennent plus ou moins part ä la fonction d’un nerf spinal au niveau des seg- 
ments oü ces nerfs prennent leur origine; 4. pour cette raison les noyaux des 
nerfs spinaux n’ont pas la valeur des noyaux cräniens; 5. .le groupe ventro- 
median ne sert pas seulement d’origine aux muscles du dos. Quant ä l’origine 
des prineipaux nerfs du membre ant6ro-superieur, le m&me auteur trouve que le 
cubital est repr&sente dans les septieme et huitiöme segments cervicaux et dans 
le premier dorsal, le median egalement dans les m&mes segments, tandis que le 
radial tire ses origines des sixieme, septieme, huitieme segments cervicaux et du 
premier segment dorsal. 

La question si importante des localisations motrices medullaires ne saurait 
ötre tranch6de experimentalement que par des etudes comparatives faites sur de, 
pieces provenant d’animaux qui ont subi la desartieulation des differents segments 
et sur d’autres provenant d’animaux ayant subi des r6sections nerveuses. Il n’y 
a que de cette maniere qu’on pourrait se rendre compte si la localisation motrice 
medullaire est nerveuse, musculaire ou segmentaire; du reste, il ne faut pas 
oublier que l’innervation spinale des extr@mites ne constitue, en somme, qu’une 
partie du probleme des localisations, car en dehors des membres, il existe dans 
la moelle des representations pour le reste des nerfs et des muscles qui, cer- 
tainement, on autant d’importance que celle des membres. 

Avant d’exposer le resultat de mes experiences, je pense qu’ il est utile 
de decrire le nombre des groupes cellulaires qui existent dans la moelle £piniere 
a partir du sixieme segment cervical jusqu’ ä& la premiere racine dorsale. Je 
dois dire tout d’abord que la description de ces groupes varie d’un auteur & l’autre: 
cela d@pend non seulement des sujets d’etude differents que ces auteurs ont 
choisis et de leur maniere, mais aussi du fait que les groupes naturels n’ont pas 
une forme fixe et constante. D’autre part, la topographie varie d’un segment 
& l’autre, et m&me des groupes entre eux. Au niveau de la moitie superieure 
du sixieme segment cervical (fig. 1), sur des coupes ou les noyaux sont bien in- 
dividualis6s, on peut distinguer six groupes: un groupe antero-interne situ6 dans 
l’angle du m&me nom de la corne anterieure, un groupe antero-meödian qui repre- 
sente le noyau du phrenique, un groupe antero-externe, un groupe intermediaire, 
un groupe externe et enfin un groupe post6rieur. Ühacun de ces groupes a non 
seulement une signification morphologique, mais aussi une signification fonctionelle. 

Ainsi, les recherches experimentales, de Sano, de Kohnstamm et les 
miennes, ont d@emontre que le groupe antero-median est le noyau d’origine du 
nerf phrenique. Le groupe intermediaire constitue l’origine du nerf sus- scapu- 
lairet) le groupe externe ainsi que l’ont montre les experiences de Parhon 
et Goldstein et les miennes, representent l’origine du nerf äxillaire; le groupe 
posterieur constitue d’abord le noyau d’origine du nerf musculo-cutand et puis le 
ceutre d’innervation du bras par l’association dans ce groupe des cellules d’ori- 
gine du nerf radial qui innerve le biceps. En ce qui concerne les groupes antero- 


1) Voir mon travail: Recherches experimentaies sur les localisations motrices spinales. 
Revue Neurologique 1901. z 
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Fig. 1. Coupe pratiqude au niveau du VI. segment cervical. Elle montre les six groupes dont 
nous avons parle. Le groupe externe qui repr&sente Je noyau du nerf axillaire (NA) est en 
reaction apres la r&seetion de ce nerf. 
interne et ant@ro-externe, nous sommes moins bien fix6s. Au niveau de la sep- 
time raeine cervicale (fig. 2) le groupe antero- median disparait, de m&me que 
le groupe externe; le groupe intermödiaire devient central et ä& sa place primi- 
tive un nouveau groupe apparait. Le groupe central, (fig. 3) ainsi que les 
tudes exp6rimentales de Parhon et Goldstein et mes exp6riences plus r&centes 
l’ont d&montr6, constitue en grande partie le noyau d’origine du nerf du grand 
pectoral. Le groupe posterieur augmente de volume, et, ä& la partie inferieure du 





Fig. 2. Coupe pratiqu‘e au niveau du 1/; moyen de la VIl. cervicale de la moelle du chien. 

Reseetion du nerf grand peetoral suivie de r&action tres manifeste dans le groupe central, qui 

represente ä ce niveau le noyau du grand pectoral. En avant de ce groupe se trouve situd un 
groupe qui represente le noyau du grand dentele (GD). 
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septieme segment cervical, le groupe qui 6tait intermediaire, devient posterieur 
par l’apparition d’un nouyeau groupe. Mais le septicme segment cervical subit 
d’autres modifications importantes que je vais indiquer brievement. est tout 
d’abord l’apparition d’un groupe antero-median, mais qui n’oceupe pas la meme 
place que le noyau du phrenique disparu, et qui, habituellement, est loge au voi- 
sinage de l’angle situ& en avant de ce groupe. Les recherches experimentelles 
que j’ai faites m’ont montr& que ce groupe constitue le noyau d’origine du grand 
dentele. D’autre part, le groupe externe est plus developpe qu’au niveau du 
sixieme segment cervical, mais il n’a rien & faire avec les muscles de la 
ceinture scapulo-hum6rale et il constitue le centre d’origine du grand dorsal, ainsi 
que les exp6riences me l’ont d&montr6e. Le huitieme segment cervical se fait 
surtout remarquer (fig. 4) par la disparition du noyau du grand dentel&, par le 





Fig. 3. Coupe pratiquee au niveau de la VII. racine cervicale dans un cas de resecion du nerf 
du grand dentel& chez le chien. On voit N. GD un groupe de cellules en reaction, groupe qui 
constitre le noyau du grand dentele. 
developpement du groupe antero-externe qui constitue, ainsi que nous l’avons 
dit, le noyau du grand dorsal, et par l’importance qu’a prise le groupe inter- 
mediaire. D’autre part, le groupe central, par la disparition du noyau antero- 
median, s’est rapproch6 de la ligne horizontale de la corne anterieure. Au niveau 
de la premiere dorsale, la corne anterieure subit des modifications profondes qui 
peuvent &tre decrites de la maniere suivante: A hauteur de la moitie superieure, 
le groupe central disparait, le groupe antero-externe diminue progressivement, 
de m&me que le groupe intermediaire. La configuration de la corne change en 
consequence, de sorte que dans la moitie inferievre de la premiere dorsale, la 
ligne horizontale qui reunit entre elles les lienes antero-interne et antero-ex- 
terne, diminue de plus en plus, et la corne anterieure est reduite en un groupe 
antero-interne qui n’a pas subi beaucoup de modifications, un groupe antero- 
externe reduit & quelques cellules seulement, et un groupe postero-lateral, le plus 

riche en cellules et le plus developpe au niveau du premier segment dorsal. 
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J’ai repris mes experiences anterieures sur l’origine des principaux nerfs 
du membre anterieur chez le chien et je suis en mesure de completer certaines 
lacunes de mon precedent travail sur ce sujet. A son origine, au niveau du 
sixieme segment cervical, le radial est compose par quelques cellules dans la 
partie la plus posterieure de la corne anterieure. es cellules sont situees en 
dehors du petit groupe qui constitue le noyau du musculo-cutane. Les cellules 
sout peu nombreuses et Eparses A l’apparition du noyau du radial et constituent 
un groupe cellulaire compact au niveau du tiers inferieur de la septieme cer- 
vicale et de la moitie superieure et meme des deux tiers superieurs du huitieme 
segment cervical. Si, au niveau de la septicme cervicale, le groupe formant le 
noyau du radial est situ, ä la partie la plus posterieure de la corne anterieme, 
au niveau du tiers inf6erieur ae la septieme cervicale et & celui du huitieme 
segment cervical, il devient intermediaire entre le groupe antero-externe qui 





Fig. 4. Coupe pratiqude au niveau du VII. segment cervical apres la reseetien du nerf du 
grand dorsal chez le chien. Le groupe antero-oxterne qui represente le noyau, du grand dorsal 
est en reaction tres manifeste. 
represente le noyau du grand dorsal et le noyau postero-externe representent le 
noyau commun du median et du cubital. Au niveau de la septieme et de la 
huitieme, le centre du radial n’est pas constitue par un noyau seul et sur un 
certain nombre de coupes, on trouvo deux noyaux, l’un intermediaire et l’autre 
postero-lateral. Meme plus, ou voit par ci, par lä quelques cellules alterees 
dans le groupe central. En ce qui concerne des rapports du noyau du radial 
avec celui du musculo-cutane, je tiens A remarquer ceci: 1° sur quelques coupes, 
le noyau du radial, bien que situ& tout pres de celui du museulo-eutan6, constitue 
cependant une masse distinete, situ&e en dehors du groupe du musculo-cutang; 
2° sur d’autres coupes, il y a une espece d’immixtion de ces des noyaux et 
c’est tantöt les cellules du musculo-cutane qui predominent, tantöt celles du 
radial. En tout cas, il semble que les cellules radiales sont situ6des plus en 
dehors. Quant ä la difference de niveau qui existe entre les noyaux de ces 
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deux nerfs, le noyau du musculo-cutand remonte plus haut que celui du radial 
et il est bien developpe au niveau du sixieme segment cervical, tandis que le 
radial n’est reprösente que par quelques cellules au niveau de la partie inferieure 
de ce segment. Par contre, le noyau du musculo-cutane disparait au niveau du 
tiers sup6rieur de la septieme racine cervicale, la oü la repr6sentation du bras 
finit en tant que segment. 

Dans la moitie superieure du premier segment dorsal, par la disparition 
du groupe antero-externe qui representait ä ce niveau sup6rieur le noyau du 
grand dorsal, le noyau du radial se trouve rejet6 sur le cote et fait partie, tout 
en gardant une certaine indöpendance, du groupe post£ro-latöral. La situation 
du noyau du radial, par rapport A celui du median et du cubital, est la suivante. 
Il est situ6 en avant et en dehors de la masse cellulaire qui represente le noyau 
commun du median et du cubital et de m&me quil a fait son apparition de 
beaucoup au-dessus du median, de meme il disparait avant les noyaux r£&unis 
du median et du cubital. Mes experiences personnelles et celles de Parhon et 
de Chiru tendent ä prouver que le noyau du radial est compos& de deux 
groupes; un premier, plus considerable et mieux defini qui, au niveau de la sep- 
titme et de la huitiöme est repr&sent€ par le noyau interm6diaire, duquel le 
triceps tire sa source d’innervation; et un second groupe posterieur et lateral. 

Le nerf axillaire chez le chieu a une valeur un peu differente de celle du 
nerf eirconflexe chez l’'homme. En effet, chez ce dernier, il constitue la source 
d’innervation des muscles deltoide et grand rond, tandis que chez le chien, il 
envoie ä& la fois des filets nerveux au deltoide, au triceps, et a l’ancone. Le 
centre d’origine de ce nerf chez le chien fait son apparition au niveau de la 
moitie inferieure du sixieme segment cervical, augmente d’etendue dans la moitie 
superieure du septieme segment pour disparaitre au niveau du huitieme segment. 
La place quil occupe est ä peu pres la meme partout sur l’ötendue de ces 
differents segments, c’est-a-dire une place intermediaire entre le groupe antero- 
externe et le groupe postero-lateral. Au niveau de la moiti6 superieure du sep- 
tieme segment, ou le groupe est tres developpe, la ligne laterale de la corne 
anterieure, au lieu d’etre droite comme au niveau du sixieme segment, deerit 
une forte convexit6 en dehors, dans la quelle vient se loger le noyau de ce nerf; 
cette convexit@ disparait plus bas en meme temps que le noyau de l’axillaire. 
Le nerf sus-scapulaire a la m&me valeur chez le chien que chez l’homme, aussi 
il est permis, je pense, de conclure d’une espece a l’autre en ce qui concerne 
la localisation medullaire de ce nerf. Les cellules qui constituent le centre 
d’origine de ce nerf apparaissent d’abord peu nombreuses au niveau du tiers in- 
ferieur du cinquieme segment cervical, immediatement en arriere du noyau antero- 
externe, de sorte qu’ & ce niveau, on peut compter quatre groupes, le groupe 
antero-interne, le groupe antero-median, qui est celui du phrenique, le groupe 
ant6ro-externe log& dans l’angle du m&me nom, et immediatement en arriere de 
ce dernier se trouve un groupe cellulaire dont Tas cellules aan naissance aux 
fibres du nerf scapulaire. 
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Au niveau de la sixieme, il se developpe davantage, car dans la partie 
sup6rieure du sixieme segment, on peut distinguer deux noyaux pour ce nerf: 
l’un post6ro-lateral et posterieur, l’autre represente par le noyau dont nous 
venons de parler. Plus bas, au niveau de la moitie inf6rieure du sixieme seg- 
ment, on ne yoit plus qu’ un seul groupe cellulaire tres fourni et qui se trouvent 
situe en arriere du groupe antero-externe et plus en dedans que celui-ci. Le 
groupe cellulaire du sus-scapulaire diminue au niveau de la septieme et disparait 
au niveau du tiers superieur du septieme segment. 

Etant donne l’incertitude qui regne dans la question des localisations radi- 
culaires et les divergences qui a ce point de vue divisent les differents obser- 
vateurs; il m’a semble utile d’appliquer & l’etude des localisations radiculaires 
la methode inauguree par Nissl; pour l’etude des localisations en general. Dans 
ce but, nous avons eu recours A la section des racines cervicales, et l’examen 
des segments correspondants; de quatorze ä dix-sept jours apres la section des 
racines. Mais, ici, nous nous sommes heurt6 ä& la diffieulte ou l’on se trouve 
de garder les animaux vivants pendant 2 semaines apres l’operation; & cause 
des h@morragies violentes, des suppurations; etc. aussi, nous nous sommes limit 
ä la section des racines en dehors du canal, ne coupant tantöt que la branche 
ventrale, tantöt la branche dorsale, ou bien encore, les deux ensemble. 

Nous avons pratique de cette maniere la section de toutes les racines cer- 
vicales jusqu’& la premiere dorsale inclusivement. Nous avons pu, constater 
tout d’abord ce fait important, a savoir que la section d’une racine en general ne 
provoque pas seulement des reactions dans les-cellules du segment correspondant, 
mais aussi dans celles du segment sup£rieur. 

D’autre part, la section de la huitieme cervicale et de la premiere dorsale 
faite separement determine pour chacune d’elles des phenomenes de reaction en 
distance dans trois segments a savoir: dans le segment correspondant, dans le 
segment superieur et dans le segment inferieur. La reaction est toujours plus 
etendue dans le segment correspondant, que dans les segments sup@rieurs et in- 
ferieurs. Au point de vue de l’etendue de la r&action, elle interesse plusieurs 
noyaux dans le segment correspondant et a mesure que l’on monte, le nombre 
de noyaux alteres diminue; de sorte que dans la moiti6 sup6rieure du segment 
susjacent ä la racine sectionnde; il n’y a plus de lesions. Pour donner un 
exemple nous allons exposer ce qu’il arrive apres la section de la huitieme cer- 
vicale. On constate dans ce cas, qu’au niveau du huitieme segment cervical 
(fig. 5), il y a une reaction dans la moitie superieure de ce segment dans les 
groupes nucleaires suivants: tout d’abord le groupe antero-externe qui constitue 
le noyau d’origine du grand dorsal, 2. le groupe antero-median qui est affeete 
au muscle petit pectoral, 3. dans le groupe intermediaire, qui reprösente le 
centre d’innervation du triceps et le groupe posterieur constituant le noyau 
commun du median et du cubital. A la partie externe et laterale de ce dernier 
groure il y a quelques cellules qui representent le centre d’innervation des 
muscles postörieurs de l’avant-bras. Dans la moitie inferieure de ce segment, 
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le noyau antero-median reduit A quelques cellules finit par disparaitre. Le groupe 
antero-externe, encore bien developp@ (noyau du grand dorsal) est encore en 
reaction; tandis que, les groupes intermediaire et posterieur sont intacts. Du 
niveau de la partie sup6rieure du premier segment dorsal, le groupe antero- 
externe est toujours en r&action mais son volume diminue de plus en plus et 
finit par disparaitre. Dans le 1/, inferieur du septieme segment cervical, la 
r6action existe dans les m@mes groupes que dans la moitie superieure du huitieme 
‚segment, c’est A dire, dans les groupes antero-median, antero-externe, inter- 
mediaire et post6rieur. Ce dernier n’est represente que par quelques cellules. 
Dans le !/; moyen, nous retrouvons en r6action le groupe ant6ro-externe. 
Voyons ä present quelles sont les alterations que determine la section de 
la premiere racine dorsale. Dans les °/, superieurs de ce segment, nous con- 
statons une reaction dans tous les groupes cellulaires qui existent A ces niveaux 





sauf dans le groupe antero-interne. Dans le !/, införieur ou la eorne est reduite 
ainsi que nous l’avons vu a deux groupes, c’est ä dire au groupe antero-interne 
et le groupe postero-lateral; les lesions sont limit6es a ce dernier groupe. Au 
niveau du deuxieme segment dorsal ou les deux groupes changent de volume 
en sens inverse, le groupe postero-lat@ral diminuant de plus en plus, on sait que 
la reaction se cantonne dans ce dernier groupe. 

Au niveau du !/; inferieur du huitieme segment cervical, la l&sion est tres- 
developpee et elle interesse 6galement tous les groupes excepte le groupe an- 
tero-interne. Dans le 1/, moyen du meme segment, le champ de reaction est 
reduit & quelques cellules faisant partie du groupe post6ro-lateral, et a d’autres 
peu nombreuses; appartenant au groupe antero-median. A hauteur du 1/, supe- 
rieur il n’y a presque plus de lösions. Il resulte done de ces recherches que 
les racines ne sont pas @quivalentes au point de vue de leur rapport avec les 
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segments medullaires; parce qu’il y a des racines qui tirent leur origine de 
trois segments; d’aufres qui proviennent de deux segments; et enfin, d’autres, 
d’un seul. 

Mais toujours, c’est-le segment d’oü la racine tire ses origines apparentes 
qui fournit le plus grand nombre de fibres ä une racine donnde. C’est pour 
cette raison que A ce niveau, presque tous les groupes cellulaires r&agissent et 
en totalit6; avee cependant l’exclusion du groupe ant6ro-interne. Il est probable 
que l’integrite du groupe antero-interne dans ce cas tient A ce que nous avons 
pratiqu6 la section des racines en dehors du canal. Ce groupe interne, suivant 
l’opinion de Kaiser, admise @galement par Sano, Van Gehuchten, Onuf ete., 
donne naissance A des fibres qui innervent les museles intrinsöques de la colonne 
vertebrale. 





i Fig. 6. 


La section d’une racine du plexus brachial produit de la reaction dans 
plusieurs groupes musculaires; fait qui est en harmonie avec l’autre: qu’ une 
racine peut innerver plusieurs muscles, lesquels, ä& leur tour, ont des noyaux 
difförents. Par contre, un muscle n’a qu’un seul noyau. (Ce sont la des faits 
d’un r6elle importance et en conformit6 avec les donnees actuelles de la science. 

En resume, les groupements naturels des cellules radieulaires en noyaux; 
correspond plutöt: 1. ä& des muscles on bien A des nerfs qui ont une fonction 
bien specialis6e, tel que la diaphragme, 2. a des gros museles represent6s par 
un nerf bien individualise comme topographie et fonction (grand dorsal, grand 
dentele), 3. a la colleetivit@ des differents systömes musculaires qui ont la meme 
fonetion prineipale; tels sont, les flechisseurs de l’avant-bras, les flöchisseurs du 
bras, les extenseurs etc. Si la representation medullaire des muscles des membres 
en groupements naturels, a fait admettre & Monsieur Van Gehuchten et ä ses 





r 
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eleves, la localisation segmentaire, c’est que ces centres medullaires de ces 
muscles, en vertu de leur synergie fonctionelle tres-etroite, affeetent des connec- 
tions tres-intimes, gouvernees par une loi generale dont nous avons parle plus 
haut. L’adaptation fonctionnelle pour un grand röle dans la disposition des 
cellules en groupes et en consäquence des rapports des muscles entreux. Quil 
me soit permis ä ce point de vue de citer les paroles de Testut: 

Au point de vue de leur fonction les trente-trois museles du bras, de l’avant 
bras et de la main consideres A un poins de vue general peuvent 6tre divises en 
deux groupes: les uns sedisposent ä la fäce posterieure ou dorsale du membre 
et produisent des mouvemenis d’extension dont la supination de l’avant bras 
n’est qu’une variete: ce sont les muscles supinato-extenseurs. Les autres anta- 
gonistes des premiers s’etalent ä la face anterieure du membre et tiennent sous 
leurs dependance les mouvements de flexion; dont la pronation de l’avant bras 
est encore une variete: ce sont les muscles pronato-flechisseurs. Le premier de 
ces groupes musculaires regoit ses nerfs du radial qui devient ainsi le nerf su- 
pinato-Extenseur, ou tout simplement le nerf extenseur du membre sup£rieur. 
Le deuxi&me groupe musculaire innerv6 par le mödian par le musculo-cutan6 et par le 
cubital. Maiscestrois nerfs occeupent, dans l’aisselle,le m&me plan superficiel. De plus, 
le ceubital et le musculo-eutan& se detächent l’un et l’autre des median et nous 
pouvons parfaitement, rattachant ces trois nerfs ä un seul et möme systeme, 
considerer le median comme le tronc principal, le musculo-cutan& et le cubital 
comme deux branches collaterales de ce tronc nerveux. L’anatomie comparee 
justifie pleinement une telle synthese. L’mnervation du groupe musculaire 
pronato-flechisseur se trouve ainsi ramende & l’unite: tous les muscles qui le 
constitivent recoivent leurs rameaux nerveux du nerf median, qui-devient. alors le 
nerf pronato-flöchisseur, ou tout simplement, le nerf flechisseur des membres 
superieurs!). 

Une difference essentielle entre les gros muscles et ceux des membres c’est 
que la plupart de ces derniers, muscles flechisseurs ou extenseurs; innerves par 
le meme tronc nerveux travaillent presque toujours d’ une maniere collective; 
tandis que les gros muscles, tels que le grand dorsal, le grand pectoral ete.: 
peuvent fonctionner isolöment. Aussi, ä& ce point de vue, on peut considerer 
la masse des muscles flechisseurs de l’avant bras. par exemple, comme la disso- 
ciation anatomique d’ un et m&me muscle; le flöchisseur de l’avant-bras. Il est 
facile ä& comprendre dans ces conditions pourquoi chacun de ces muscles n’a 
pas un noyau bien differencie comme topographie, et pourquoi les centres d’inner- 
vation de chacun de leurs muscles sont fondus ensemble. 

Si nous comparons ä present les constatations que nous avons faites sur 
les localisations radieulaires dans la moelle avec les recherches experimentales 
on voit qu’en partie elles sont en accord avec l’opinion des physiologistes que 


x 


nous avons cit6s plus haut; mais qu’elles en different aussi ä d’autres points de 


1) Testut, Traite d’anatomie humaine. Tome deuxieme 1893. 
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vue. Tout d’abord la constatation que les racines du plexus brachial tirent leur 
origine de deux segments au moins, confirme l’opinion de Sherrington suivant 
lequel la section d’une racine ne determine que des troubles transitoires de la 
motilite a cause de la suppl&eance fonctionelle des racines intactes, &tant donne 
qu’un muscle est innerv& par plusieurs racines. Ainsi mes recherches ont prouve 
que le grand dorsal tire son innervation de la septi&me, huitieme cervicale et 
de la 1. dorsale, quoique son foyer prineipal d’innervation soit repr&sente par 
le huitieme segment cervical. Je crois que la destruction du huiti&me segment 
cervical doit entrainer apres soi une certaine diminution de la force musculaire 
du grand dorsal, car il est fort probable qu’il n’existe pas dans ces muscies 
une innervation diffuse, e’est a dire que chaque racine n’innerve pas tout le muscle, 
en son entier mais bien chaque racine a son champ d’innervation mus- 
culaire. Ainsi je m’explique tout au moins les donndes de pathologie qui 
nous ont &t& fournies par Duch@ne de Boulogne par l’electrisation localisee. Je 
pense ensuite que la formule physiologique qui pretend qu’un muscle est innerv6 
par plusieurs racines ä la fois doit &tre restreinte dans le sens qu’il existe un 
certain nombre de muscles innerves par une seule racine. Tels sont presque 
tous les muscles intrinseques de la main. Une pareille opinion a 6t6 @galement 
soutenue par Mr. Dejerine. Mes recherches ne sont pas d’accord avec celles de 
Sherrington qui pense que chaque faisceau vadiculaire constitue une racine en 
miniature contenant des fibres pour tous les mouvements du contraire, pour moi 
comme aussi pour Russel, les differents faisceaux qui constituent une racine 
remplissent des fonctions differentes; car ces faisceaux peuvent provenir de 
noyaux differents, et leur excitation, ainsi que l’A montre Russel, donne naissance 
ä des mouvements differents. Mes recherches m’ont proure en outre qu’il n’existe 
pas dans la moelle, a proprement parler, des localisations fonctionnelles radieu- 
laires, parce qu’habituellement une racine tire ses origines de noyaux difförents 
au point de vue fonctionnel, aussi l’exeitation des racines produit des mouve- 
ments complexes. Je peux admettre avec Forgue que la distribution des raeines 
n’est reglöe d’une maniere generale, que par la disposition respective des groupes 
musculaires. Toujours ces recherches m’ont permis de corriger certaines erreurs 
des physiologistes, car la methode histologique de r&action nous montre, con- 
trairement & l’opinion de Russel, que le triceps ne regoit pas de fibres de la 
l. raeine dorsale; comme d’autre part, l’opinion de Forgue est inacceptable 
lorsqu’il admet que le deltoide chez le chien est innerye par la huititme cervi- 
cale et la 1. dorsale. Il me semble hors de doute, ainsi que les recherches de 
Parhon et Goldstein, et les miennes; l’ont montre; que le deltoide tire ses 
origines du sixieme et du septieme segments cervicaux. 

Nous suivons ä present a l’ötude des alterations consecutives aux desarti- 
culations. 

Apres la desartieulation cubito-m6tacarpienne chez le chien, on constate 
au niveau du tiers moyen du huitieme segment cervical (fig. 7) quelques cellules 
en reaction en arriere du centre de l’avant-bras, dont nous parlerons tout A 
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V’heure. Nous avons deux points de repere pour retrouver facilement le centre 
de la main ou celui de la patte; dans l’espece, ce sont l’angle postero-externe 
de la corne anterieure et la commissure postörieure, car ce centre se trouve en 
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Fig. 7. Coupe pratiquee aux niveau du !/; moyen du VII. segment cervical dans un cas de 
desartieulation radio carpienne chez le chien. Le groupe le plus posterieur (M) est en reaction; 
il represente le centre de la patte anterieure, correspondant a celui de la main chez l’homme. 





Fig. 8. Coupe pratiqude au niveuu du 1/; moyen de sa I. racine dorsale chez le chien apres la 
desartieulation radio-carpienne. On y voit que le groupe, postero-lateral, est en reaction. Ce 
groupe represente le centre de la main, respeetivemeut de fa patte anterieure. 
arriere de l’angle post6ro-externe et presque sur la meme ligne que la com- 
missure posterieure. An niveau du tiers superieur du premier segment dorsal 
le centre de la main garde ä peu pres la meme place qu’ ä& la partie inferieure 
du septieme segment cervical, mais au niveau du tiers moyen et du tiers in- 
ferieur du meme segment il se produit des modificatioms importantes dans la 
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configuration de la corne anterieure (fig. 8). Puis le centre de l’avant-bras 
ayant disparu & ce niveau, le contour lateral de la corne anterieure, au lieu 
d’avoir la forme d’un angle ä& large ouverture ou venait se loger la portion ex- 
terne de ce centre, deerit une convexite plus au moins accusce et c’est au 
voisinage de l’extrömite posterieure de cette ligne que se trouve le centre de la 
main; centre qui attaint son maximum dans le tiers moyen du premier segment 
dorsal, pour diminuer rapidement dans le tiers inferieur. 

Je dois ajouter qu’on peut distinguer sur quelques coupes tout au moins, 
deux groupes secondaires dans le centre de la main, et seulement dans le tiers 
moyen du premier segment. L’un de ces deux groupes peut etre design& sous 
le nom de groupe ant6ro-externe et l’autre sous celui de postero-interne. 





Fig. 9. Section pratiquce au niveau du 1/; moyen du VII. segment cervical apres la desarti- 
ceulation humero-cubitale chez le chien. Le groupe posterieur qui repr@sente le centre de 
l’avantbras est en reaction. Un peu plus bas, ce centre est mieux developpe. 

Apres la desarticulation de l’avant bras, il est facile de constater au niveau 
du septieme segment cervical quelques cellules en r&action qui siegent au voisinage 
de l’angle postero-externe. 

Elles forment le groupe le plus posterieur (fig.9) et qui augmente de volume 
dans le huitieme segment cervical (fig. 10) lequel a son tour est compose, sur- 
tout dans le huitieme segment, (mais pas sur toutes les coupes,) de deux groupes 
secondaires dont l’un externe, et qui repr6sente la portion radiale de l’avant-bras; 
et l’autre interne, constitu& par les cellules d’origine du median et du cubital. 
A la partie moyenne du huitiöme segment apparait derriere ces deux noyaux, 
ainsi que nous l’avons vu, un troisicme noyau qui est le centre d’innervation de 
la main. Le centre de l’avant-bras est situ& depuis son origine derriere le noyau 
intörmediaire dont nous avons parle, noyau qui diminue de plus en plus ä mesure 
«aw’on descend vers le tiers införieur du huiti&me segment cervical. Le centre 
de l’innervation de l’avant-bras n’a pas la m&me configuration au niveau de tous 
es segments qu’il oceupe, et lorsqu’il a atteint son maximum il s’etale plutöt 
dans le sens transversal. 
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Fig. 10. Coupe pratiquee au niveau du VI. segment cervicale dans un cas de desartieulation 

scapulo-humerale. La masse des cellules ou reaction est constituce par deux groupes: un groupe 

externe, un autre posterieur. Le premier correspond au noyau du nerf axillaire (NA); le second 
aux moyaux rennis du musculo-cutand et du raeiel (NMR). 
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Fig. 11. Coupe pratiquee au niveau du 1, superieure du VIII. segment cervical. En arriere 
du groupe intermediaire on constate une masse de cellules en reaction, qui reprösente le centre 
de l’avant-bras. Desarlieulation scapulo-humerale chez le chien. 

La desartieulation scapulo-humerale chez le chien determine de la r&action 
cellulaire, en dehors des centres de l’avant-bras et de la main que nous venons 
de decrire; dans une masse cellulaire situ6e au niveau du sixieme segment servical 
situ6e & la partie la plus posterieure de la corne anterieure. La topographie est 
diffrente suivant que l’on considere la partie sup6rieure ou la partie införieure de 
ce segment. 

Dans la premiere, il est facile de distinguer deux groupes, dont l’un lateral 
est externe et l’autre interne et posterieur (fig. 11). Le premier de ces groupes 
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appartient, ainsi que nous l’avons vu plus haut, au eirconflexe, tandis que le 
dernier resulte de deux groupes cellulaires distinets qui representent les noyaux 
respectifs du musculo-cutane et du radial. C’est le groupe lateral qui apparait 
tout d’abord et un peu plus bas, le groupe post£erieur. 

Au niveau du huitieme segment cervical (fig. 12) tiers superieur, nous 
trouvons, apres la desartieulation scapulo-hum6rale; deux groupes en r6action qui 
sont: un groupe intermödiaire, reprösentant le noyau d’innervation des muscles 
de la face post6rieure du bras, et un autre groupe posterieur, repr6sentent le centre 
d’innervation de l’avant-bras; groupe qui rösulte de la fusion de deux noyaux, 
c’est-a-dire Je noyau commun du median, situ plus pres de la ligne mediane 
et qui est plus volumineux: et un autre situ6 en dehors. 

Letude comparative des altsrations consecutives aux r6sections nerveuses 
et aux dösarticulations semblerait demonter, ainsi que d’ailleurs je l’ai soutenu 





Fig. 12. Coupe de la moelle epiniere du chien pratiquce au niveau du VIII. segment cervical 
dans un cas «d’ablation des museles de la face posterieure du bras. On voit tres nettement que 
le groupe intermediaire est en reaction et represente le noyau de la masse commune des museles 
ancones, homologues au triceps de l’homme. 

la premiere fois dans mon travail sur les localisations motrices dans la moelle 
piniere, que le noyau de certains nerfs p6riphöriques qui desservent plusieurs 
segments tels que le radial, le mödian et le ceubital, ne constituent pas une 
colonne unique et invisible, mais que cette colonne se bifurque dans son frajet. 
Il. en resulte que sur des coupes transversales nous verrons assez souvent non 
pas un noyau unique en reaction, mais deux noyaux. 

Le fait est certain pour le radial, il en est de möme pour le median et 
le eubital. Je tiens cependant A faire remarquer que cette apparance n’est pas 
visible sur toutes les coupes. 

Ces ramifications secondaires correspondent habituellement aux segments 
que les nerfs en question desservent. Il y aurait la une preuve en faveur de la 
localisation motrice segmentaire, soutenue avec talent par M. Van Gehuchten 
et par ses dlöves Nelis et ©. de Neef. Neanmoins, lorsqu’on etudie attenti- 
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vement des pieces de r6sections nerveuses, on s’apergoit que les noyaux de 
division des nerfs radial, median et cubital, noyaux que je pourrais appeler 
du nom de noyaux secondaires ou segmentaires, ne fusionnent nullement entre 
eux, mais qu’ils gardent d’une maniere generale leur place relative. Lorsqu’ils 
empi6tent r&ciproquement l’un sur la place de l’autre, alors l’un ces noyaux est 
tres petit et peut meme faire defaut. 

Qu’il me soit permis, avant de terminer, de comparer mes recherches ä 
celles des auteurs qui ont soutenu que la localisation motrice medullaire est une 
localisation segmentaire, et ici jaurai surlout en vue les 6tudes d’un £&leve 
distingu& de Van Gehuchten, M. de Neeff. Cet auteur, en effet, a fait des 
recherches experimentales se rapportant aux localisations motrices du membre 
anterieur. Son opinion concorde completement avec celle de van Gehuchten 
et Nelis qui ont 6tabli A l’aide des faits anatomo-pathologiques que les cellules 
de la corne anterieur de la moelle lombo-sacr6e sont groupees naturellement en 
colonne cellulaires nettement distinctes, et que chacune de ses colonnes represente 
le noyau d’origine des fibres destinges aux muscles d’un segment de membre, ab- 
straction faite de la valeur physiologique de ces muscles ainsi que des nerfs 
peripheriques qui servent a etablir ces connexions medullo-musculaires. 

Les conclusions de M. de Neeff reposent non pas sur des £xperiences 
d’ablation des differents segments des membres, mais sur des recherches faites 
a V’aide de resection des nerfs principaux des membres; aussi elles sont passibles 
d’objections et en partie en desaccord avec les faits. Ainsi, par exemple, la 
colonne cellulaire qui represente le centre d’innervation des muscles de l’Epaule 
ne descend pas p’usqu’ä la partie superieure du premier segment dorsal, les 
experiences de Parhon, de Goldstein et les miennes, ayant montr& que cette 
masse cellulaire au niveau de la sixieme et la septieme, represente le centre 
d’inneryation du grand pectoral, et au niveau de la huitiöme cervicale celui du 
petit pectoral. 

En ce qui concerne les autres localisations et notamment celles du bras et 
de l’avant-bras, mes recherches exp6rimentales, celles de mes eleves Parhon et 
Goldstein prouvent que les masses cellulaires qui innervent ces deux segments 
n’oceupent pas la situation que leur assigne M. de Neeff. Ainsi le centre du 
bras ne siege pas au niveau du septieme segment cervical, en arriere du centre 
de l’avant-bras, mais c’est plutöt le contraire qui est vrai. D’autre part, le 
centre d’innervation du triceps, ainsi que mes exp£riences et celles de Parhon 
et Chiru le prouvent, descend plus bas que le septieme segment cervical. 
Enfin, une autre objection ä la localisation segmentaire des noyaux moteurs de 
la moelle, e’est que les noyaux correspondants du radial et du musculo-cutane 
ne constituent pas une masse commune inextricable, mais ces noyaux gardent 
une certaine independance en ce qui concerne leur place sur une grande partie 
de leur trajet. Ainsi, par exemple, le noyau du musculo-cutand est constitue 
par une masse de cellules qui apparaissent au niveau du sixieme segment cervi- 
cal avant le noyau du radial. Lorsque les cellules de ce dernier noyau font 
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leur apparition, elles sont situ6es en dehors et un peu en avant de celles qui 
constituent le centre du musculo-cutane. Plus bas, au niveau du tiers superieur 
du septieme segment cervical, le noyau du radial se developpe de plus en plus, 
tandis que celui du musculo-ceutane diminue pour disparaitre bientöt apres. Au 
niveau du tiers moyen et du tiers inferieur du septiöme segment cervical, le 
noyau du radial qui de plus en plus s’est aggrandi, est compose, ainsi que je 
l’ai montr& plus haut; d’un groupe intermediaire bien delimit& qui donne l’inner- 
vation au triceps et d’un autre groupe moins bien fourni, qui est en arriere de 
ce dernier et en dehors du noyau du median. 

Ue qui nous semble confirmer cette maniere de voir, c’est l’innervation du 
bras qui possede deux noyaux naturels, mais bien differents comne topographie 
et trajet, et qui ne constituent pas m&eme une masse commune. En effet, le 
noyau du triceps est constitue par un groupe naturel de cellules, groupe posterieur 
au niveau de la partie supcrieure de la septieme racine cervicale, qui devient 
intermediaire au niveau du tiers inferieur du m&me segment et se maintient ainsi 
dans le huitieme segment. L’innervation du bras constitue pour moi une preuve 
indiscutable que ce n’est pas a la localisation motrice segmentaire qu'il faut 
recourir pour expliquer la disposition naturelle des groupes, mais, ainsi que nous 
le verrons dans la suite, les causes qui president A la formation de ces groupes 
sont d’un ordre plus. general. L’innervation de la patte anterieure chez le chien 
et probablement de la main chez l’homme, me confirme &galement sur ma maniere 
de voir. Ainsi, le radial qui donne chez l’homne le mouvement ä un seul muscle 
de ce segment, ä l’abducteur du pouce, a un noyau different du groupe qui re- 
presente les noyaux du median et du cubital. Enfin, il existe, dans le renflement 
cervico-dorsal des noyaux naturels tres bien delimites, qui servent d’origine aux 
grands muscles du thorax, tels, par exemple, les noyaux du grand pectoral, du 
petit pectoral, du grand dentele, et du grand dorsal. La reste, ainsi que nous 
l’avons vu, les centres d’innervation des muscles qui reprösentent les differents 
segments des membres gardent une certaine independance en ce qui concerne 
leur apparition et leur trajet et peuvent &tre d&composes en des groupes secon- 
daires correspondant aux nerfs qui innervent les segments du membre en question. 
Ü’est la masse commune des cellules d’origine de ces nerfs qui constituent tantöt 
le centre du bras, tantöt celui de l’avant-bras, tantöt celui de la main. Du reste, 
il est naturel que les choses soient ainsi, parce que dans les noyaux moteurs 
me6dullaires et bulbaires il existe des groupes secondaires en rapport avec les 
differents groupes musculaires. Meme plus, je serais tente d’admettre qu’un 
muscle complexe, lorsqu’il presente plusieurs sources d’innervation, ä& son centre 
medullaire compos& de plusieurs groupes secondaires. 

L’arrangement en groupes des cellules radiculaires et l’agencement de ces 
groupes entre eux, sont gouvernes par les lois qui out &t& enoncees par Cajal 
pour certaines dispositions anatomiques des centres nerveux, lois qui cependant 
trouvent mieux ici leur application et qui sont, 1. la loi de l’&conomie de temps, 
la loi d’&conomie de matiere, et 3. la loi d’economie d’espace, lois qui elles 
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memes relevent, ainsi que je le pense, de la t@leologie m&canique des centres 
nerveux. En effet, la concentration des cellules nerveuses en groupe permet ä 
Vorganisme de faire une &conomie considerable d’espace par le fait qu’un grand 
nombre de cellules ainsi r&unies en groupes occupent un minimum d’espace pos- 
sible, mais suffisant pour qu’elles puissent remplir leurs fonetions. D’autrepart, 
la concentration des cellules en groupes permet ä un nombre restreint de fibres 
pyramidales de se mettre, gräce aux collatörales, en rapport avec un grand 
nombre de cellules radiculaires disposees dans un ordre fonctionnel pröetabli, qui 
assure le jeu rögulier et harmonieux des difförents groupes musculaires antagonistes. 
Il y a la sans doute une variation utile pour l’organisme et une variation de ce 
genre fix6e par V’heredite constitue une modification. anatomique permanente qui 
nous explique l’existence des groupes dans la serie philogenique et ontogenique. 
Ü’est precisöment en vertu de cette variation utile que l’organisme effectue une 
economie de protoplasma. 

Öes considerations nous expliquent l’harmonie intime qui existe entre l’ar- 
rangement et la topographie des muscles et la representation de leurs centres 
medullaires, et pour ne considerer que les membres sup6rieurs, nous constatons 
en effet la disposition harmonieuse dont il s’agit. Ainsi le membre superieur 
est represente dans la moelle, chez I’homme comme chez le chien, & partir de 
la partie sup6rieure du sixieme segment cervical jusqu’ä la partie sup6rieure du 
premier segment dorsal. Or, au niveau du sixieme segment cervical, le noyau 
du deltoide est situ6 dans le groupe le plus externe et au-dessus du centre de 
muscle du bras, centre qui apparait, ainsi que nous l’avons vu, en arriere du 
noyau du deltoide. Mais le centre du bras, et il est probable qu’il en est ainsi, 
n’a pas la valeur d’un noyau homogene dont les groupes composants, fondus 
ensemble, apparaissent et disparaissent au meme niveau. Au contraire, les 
noyaux fonctionnels qui constituent le centre du bras, c’est-ä-dire les noyaux 
du musculo-cutand et du radial, gardent A l’egard l’un de l’autre une certaine 
independance, explicable du reste par leur fonction differente. En d’autres termes, 
l’agencement de ces deux noyaux dans une masse unique en apparence et qui 
constitue le centre du bras, a dü subir l’influence des trois lois formuldes par 
Cajal et que j’applique de propos delibere aux associations des groupes muscu- 
laires. Les m&mes considerations s’appliquent @galement au centre de l’avant- 
bras, lequel est compos& des noyaux du median et du cubital d’une part, et du 
radial d’autre part. Pour montrer combien cette loi de l’espace rögit la disposition 
des cellules en groupes, je rappellerai que les cellules du noyau du median et 
celles du noyau du cubital forment une masse plus homogene que celles du 
noyau du radial avec un des noyaux precedents. Je ferai remarquer que sur 
quelques coupes, ce sont les cellules du median qui predominent, et que sur 
d’autres, ce sont celles du cubital. La m&me teleologie m&canique domine la 
disposition des autres groupes musculaires situ6s au voisinage de la racine du 
membre sup6rieur; ainsi, par exemple, le nerf scapulaire qui donne le mouvement 
aux muscles sus-et sous-scapulaires situes en dedans et au-dessus du deltoide, 
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a son noyau d’origine dans un groupe cellulaire qui fait son apparition au-dessus 
du noyau du deltoide, dans un groupe de cellules situe en arriere du groupe 
antero-externe. D’autre part, le muscle grand pectoral siegeant en dedans de 
la racine des membres est constitu6 dans la moelle par un noyau central re- 
presentee principalement au niveau du huitieme segment. J’ai conclu de ces 
recherches que les groupes naturels qui existent dans la moelle £@piniere ne 
peuvent pas etre consider6s, strietement parlant, comme correspondant a tous 
les muscles d’un segment de membre, car il y a, ainsi que nous l’avons vu, des 
segments, tel le bras, par exemple, qui possedent deux noyaux absolument differents 
constituant des groupes naturels ne fusionnant pas ensemble. Les considerations 
qu’on vient de lire s’appliquent seulement a la metamerie motrice et particuli- 
srement a celle qui concerne le membre anterieur. Quant & la mötamerie sensitive, 
sur laquelle M. le professeur Brissaud est revenu dans plusieurs interessants 
articles, mes recherches experimentales ne sont pas encore terminees. 
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De Wurmfortsatz des Blinddarmes ist für uns sowohl in theoretischer, 
wie auch in practischer Beziehung von grossem Interesse. Dieses Organ kann 
leicht entbehrt werden, wie es viele Menschen beweisen, denen der Wurmfortsatz 
auf operativem Wege entfernt worden ist und die sich trotzdem sehr wohl be- 
finden. Sein Besitz kann dagegen in mehrfacher Hinsicht verhängnissvoll werden. 
Die Eigenliebe des Menschen kann leicht durch die Existenz eines Organes ver- 
letzt werden, welches eins der besten Zeugnisse für seine Abstammung von einem 
anthropoiden Affen liefert. Denn, ausser dem Menschen, besitzen nur diese 
letzgenannten Vierhändler einen ebensolehen Wurmfortsatz. Wenn man Präparate 
des Orang-Utan-Darmes oder eines Chimpansen betrachtet, so ist man überrascht 
durch die auffallende Aehnlichkeit in Configuration und Bau des Wurmfortsatzes 
mit demjenigen des Menschen. Alle nicht anthropoiden Affen besitzen da- 
gegen einen reichlich entwickelten Blinddarm, ohne irgend welchen Wurmfortsatz. 
Es lässt sich also behaupten, dass zwischen den anthropomorphen Affen und dem 
Menschen eine grössere Analogie besteht, als zwischen den ersteren und den 
übrigen Repräsentanten der Affenfamilie. Eine solche Aehnlichkeit lässt sich auf 
keine andere Weise erklären, als durch die Annahme einer nahen Blutsver- 
wandtschaft. 

Abgesehen von diesen mehr theoretischen Uebeln, besitzt der Wurmfortsatz 
noch einen anderen, viel empfindlicheren Nachtheil, denn er ist häufig der Sitz 
einer schweren Erkrankung, welche auffallenderweise besonders in den höchst 
eivilisirten Ländern vorkommt. So ist die Appendieitis in England, Nord-Amerika, 
Deutschland, Frankreich und Schweiz sehr verbreitet. Viele Länder mit einer 
weniger ausgebildeten Cultur sind dagegen in dieser Beziehung stark bevorzugt. 
So ist, nach der Angabe von Matignon!), diese Krankheit in China ganz 
unbekannt. 

Während so viele Krankheiten in den letzten Decennien, Dank der ver- 
schiedensten, dagegen angewendetyn Vorbeugungsmittel, dauernd seltener werden, 
macht die Appendieitis eine ganze auffallende Ausnahme von dieser Regel. Viele 
Aerzte geben einstimmig an, dass die Entzündung des Wurmfortsatzes im Gegen- 
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theil viel häufiger geworden ist, ganz abgesehen davon, dass diese Krankheit 
gegenwärtig leichter und genauer wie früher, erkannt wird, wo man sie mit den 
verschiedensten anderen Darmaffectionen verwechselte. 

Die acute oder chronische Appendieitis ist unzweifelhaft eine Infections- 
krankheit, an deren Erzeugung verschiedene Mikroben betheiligt sind. Es lässt 
sich unmöglich der Satz vertheidigen, dass diese Krankheit einem besonderen 
specifischen Bacterion ihre Entstehung verdankt. Man findet am häufigsten 
mehrere Bacterienarten vereinigt, nämlich vorzugsweise Streptokokken, Pneumo- 
kokken und Bacillus coli. In vielen Fällen erleidet der Appendicitiseiter eine 
stinkende Zersetzung durch anaerobe Bacterien, von denen Vellion und Zuber‘) 
sechs Arten unterscheiden konnten. Die gegenseitige Rolle aller dieser Mikrobien 
konnte noch nicht genauer bestimmt werden. Man kann jedoch vermuthungsweise 
sagen, dass bei der Entzündung des Wurmfortsatzes die Aerobien zuerst ins Werk 
treten, um später den Anaerobien Platz zu geben. In mehreren Fällen, selbst 
mit chronischem Verlaufe, kommen die letzteren gar nicht zur Entwickelung. 
So hat Cohendy in einem Falle vom Appendicitis, den er in meinem Labora- 
ratorium untersuchte, im reichlich vorhandenen Eiter nur zwei Bacterienformen 
isoliren können, und zwar das Bacterium coli und eine sporogene, sich mit 
Gram färbende Bacillenart. Beide können unter Luftabschluss gedeihen, sind 
aber keine Anaerobien, da sie sich besser noch in der Luftatmosphäre ent- 
wickeln. 

Es ist einleuchtend, das alles, was dazu dienen kann, die Wand des Wurm- 
fortsatzes zu verletzen, zugleich die Chancen der Einimpfung pathogener Mikro- 
organismen erhöhen muss. Fremdkörper jeder Art, welche in den Wurmfortsatz 
eindringen, können daher leicht Appendieitis verursachen. Es ist schon oft be- 
merkt worden, dass man in einem erkrankten Wurmfortsatze Kothsteine, Haare 
und andere festen Gegenstände vorfindet. In einem, in Canada vorgekommenen 
Falle von Appendieitis?), wurde sogar im Innern des entzündeten Wurmfortsatzes 
ein eiserner Nagel vorgefunden. In diesem Falle hat dieser Fremdkörper pathogene 
Bacterien eingeimpft, analog den vielen Fällen, wo in Folge einer Verletzung der 
Fusssohlen durch Nägel, sich Tetanus entwickelt. 

Es sind auch Beispiele von Appendicitis bekannt, wo man im Centrum von 
Kothsteinen Borsten verschiedener Thiere gefunden hat. So habe ich einen Fall 
beobachtet, wo die Appendieitis sehr stürmisch verlief und es bei der Operation 
nicht möglich war, den Wurmfortsatz zu entfernen. Die darauf entstandene 
Eiterung brachte einen Kothstein zu Tage, in dessen Innern sich mehrere derbe 
Borsten vorfanden. In einem anderen Falle von Appendicitis konnte ich im 
Kothsteine harte steinartige Gewebstheile von Birnen beobachten. 

Es ist jedoch bekannt, dass nur in der Minderzahl der Beispiele von 
Appendieitis sich in dem kranken Organe solche Fremdkörper auffinden lassen, 


1) Archives de medeeine experimentale. 1898. p. 535. 
2) Mitgetheilt von Weinberg in der Soeciete anatomique de Paris, 25. Juli 1901. 
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Viel häufiger trifft man dagegen nur Eiter oder nicht einmal eitrige Exsudate. 
In solchen Fällen darf man annehmen, dass der Fremdkörper, welcher zur Ein- 
impfung pathogener Mikroorganismen gedient hat, sich nur vorübergehend im 
Wurmfortsatze befand. Solche Fremdkörper, welche nur für kurze Zeit in dieses 
Organ eindringen, um dasselbe bald wieder zu verlassen, giebt es auch wirklich. 
Es sind lebende Darmschmarotzer. Es liegt auf der Hand, dass bewegliche 
Thiere, welche im Darmcanale leben und leicht die Schleimhaut verletzen können, 
im Stande sind, verschiedenen Mikroorganismen, darunter auch pathogenen, Ein- 
gang in die Darmwand zu verschaffen. Da unter den menschlichen Schmarotzern 
hauptsächlich der Trichocephalus dispar einer der wichtigsten ist und in nächster 
Nähe des Wurmfortsatzes seinen gewöhnlichen Aufenthaltsort hat, so ist es wahr- 
scheimlich, dass gerade er häufig entzündungserregende Bacterien einimpfen kann. 
Diese Vermuthung findet ihre Bestätigung in vielen, genau festgestellten 
Thatsachen. Man hat bereits vor vielen Jahren den Trichocephalus im Innern 
des Wurmfortsatzes aufgefunden. In neuester Zeit ist eine solche Feststellung 
von dem Chirurgen Guinard!) gemacht worden. Bei der Herausnahme des 
Wurmfortsatzes während der Operationen des Appendicitis hat er zweimal lebende 
Trichocephalen gefunden. Das erste Mal ist der Schmarotzer mit dem Messer 
verletzt worden; das zweite Mal dagegen handelte es sich um einen unverletzten 
jungen Trichocephalus, welcher nur mit Mühe entdeckt werden konnte. Es ist 
somit unzweifelhaft, dass dieser Parasit, welcher gewöhnlich im Coecum sich 
befindet, von Zeit zu Zeit in das Innere des Wurmfortsatzes gelangen kann. 
Bekanntlich führt der Trichocephalus seinen vorderen dünnen Körpertheil 
in das Innere der Darmschleimhaut ein und es ist natürlich, dass dabei die die 
Oberfläche des Schmarotzers bedeckenden Mikroorganismen miteingeschleppt 
werden. Diese selbstverständliche Thatsache findet in den Beobachtungen von 
Girard?) unmittelbare Bestätigung. Es handelt sich um einen Wurmfortsatz, 
welcher bei Gelegenheit einer Peritonitis (wahrscheinlich genitalen Ursprungs) bei 
emem Kinde entfernt wurde. Auf Schnitten des Organes konnte man ohne 
Mühe zwei Trichocephalen wahrnehmen, deren einer in die Tiefe der Schleimhaut 
eingedrungen war. In der Umgebung der verletzten Partie hatte sich eine acute 
Entzündung entwickelt, in welcher man neben vielen und verschiedenen Mikro- 
organismen auch eine Menge Leukocyten beobachten konnte. 
Die sich hieraus ergebende Schlussfolgerung ist unabweislich die folgende. 
Der Triehocephalus, welcher meistens unrichtiger Weise für einen unschuldigen 
Schmarotzer gilt, kann im den Wurmfortsatz eindringen und eine Appendieitis 
verursachen. Diesen Satz habe ich®) in einer Mittheilung an die Pariser medi- 
cinische Academie aufgestellt und vertheidigt, in der Absicht, dadurch neue 
Untersuchungen über dieses Thema hervorzurufen. Es hat natürlich nicht an Ein- 
wänden, namentlich seitens der Chirurgen, gefehlt. In einer der letzten Sitzungen 
1) Bulletins et M&moires de la Societ& de Chirurgie. 1901. 


2) Annales de l’Institut Pasteur. 1901. p. 440. 
3) Bulletin de ’Academie de Medeeine. 1901. p. 301. 


TEN BEN DE 


430 3 E. METSCHNIKOFF, 


der Pariser chirurgischen Gesellschaft!) ist dieses Thema zur Discussion ge- 
kommen, gelegentlich der Demonstration eines in einem entzündeten Wurmfort- 
satze aufgefundenen jungen Trichocephalus durch Guinard. Rochard hat den 
Einwand erhoben, dass möglicher Weise Trichocephalen auch im gesunden Wurm- 
fortsatze vorkommen, eine Vermuthung, welche sofort von Brun bestätigt wurde. 
Der letztgenannte Chirurg hob hervor, dass „man in gesunden Wurmfortsätzen, 
ebenso wie in den kranken, die Trichocephalen häufig findet“. Es ıst ohne 
Weiteres klar, dass der Parasit nicht immer die Schleimhaut zu verletzen braucht, 
ebenso wie er möglicher Weise bisweilen nur harmlose Mikroorganismen einimpft. 
Das Vorhandensein von Trichocephalen im gesunden Wurmfortsatze kann somit 
keineswegs den Satz entkräften, dass dieser Schmarotzer im Stande ist, Appen- 
dieitis zu erzeugen. 

Auf der anderen Seite hat man viel Gewicht darauf gelegt, dass viele 
Menschen mit Trichocephalen trotzdem keine Appendicitis bekommen. Dieser 
Satz ist sicherlich richtig. Ich habe schon in meiner Mittheilung an die Medi- 
cinische Akademie hervorgehoben, dass der Trichocephalus dispar viel häufiger 
ist als die Entzündung des Wurmfortsatzes. Seitdem hat Matignon?) angegeben, 
dass seines Wissens die Appendieitis in China garnicht vorkommt, obwohl die 
Darmschmarotzer überhaupt und die Trichocephalen insbesondere dort ungemein 
häufig sind. Ohne diese Thatsache zu bezweifeln, darf sie in keiner Weise den 
von mir vertheidigten Satz erschüttern. Da die Appendieitis wohl meistens, 
wenn nicht immer, eine Infectionskrankheit bacteriellen Ursprungs ist, so muss 
man annehmen, dass in der Darmflora der chinesischen Bevölkerung die, diese 
Krankheit erzeugenden Bacterien garnicht vorkommen. Unter solchen Umständen 
ist es leicht begreiflich, dass Trichocephalen, ebenso wie andere in den Wurm- 
fortsatz gelangende Fremdkörper wie etwa Borsten u. dgl., in China nur harm- 
lose Bacterien einimpfen können. Diese ganze Frage der Appendieitis in China 
muss übrigens von Neuem genauer untersucht werden, wobei namentlich die 
eventuellen Rasseneigenthümlichkeiten des Wurmfortsatzes berücksichtigt werden 
müssen. 

Es sind schon mehrere Thatsachen darüber gesammelt worden, dass Per- 
sonen, welche an Appendieitis leiden, häufig in ihrem Darmecanale Triehocephalen 
beherbergen. So haben Kirmisson®) und Oelsnitz*) unter 22 Fällen von 
Appendieitis in 18, d. h. in 82 pCt., Trichocephaluseier in Fäces getroffen. Ich 
selbst?) habe unter 17 Fällen 12, d. h. 70 pCt. mit Trichocephalus behaftet ge- 
funden. Nun hat man eingewendet, dass diese Schmarotzer, wenn sie eine ätio- 
logische Bedeutung in der Appendicitis haben, in sämmtlichen Fällen dieser 
Krankheit vorhanden sein müssten. So hat Sevestre®) auf dem letzten pädia- 


1) Bulletins et M&moires de la Societ de Chirurgie de Paris. 1901. p. 1064. 

2) Bulletin de l’Acad&mie de Medecine. 1901. p. 366. 

3) Bull. et M&m. Soc. Chirurgie. 1901. p. 1065. Presse medicale. 1901. 5. October. 
4) „Der russische Arzt“. 1901. No. 1. S. 4. 

5) Presse medicale. 1901. p. 1%. 
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trischen Oongresse in Nantes verlangt, dass „man die Häufigkeit, wenn nicht 
die Beständigkeit der Trichocephalen bei der Appendicitis nachweisen muss“, 
bevor man diesen Schmarotzern eine ursächliche Rolle vindieirt. Dass diese 
Schmarotzer bei Personen, welche an Appendieitis leiden, häufig vorkommen, ist 
wohl sicher; der Beweis aber, dass sie dabei beständig vorhanden sein müssen, 
ist nicht nothwendig. Wir haben schon oben hervorgehoben, dass der Wurm- 
fortsatz durch verschiedenartige Fremdkörper (Borsten, Nägel u. dgl.) verursacht 
werden kann, falls sie im Stande sind, pathogene Mikroorganismen einzuimpfen. 
Es giebt aber auch andere Schmarotzer, welche bei der Appendicitis eine Rolle 
spielen. So habe ich schon in meinem ersten Falle dieser Krankheit neben 
Trichocephalus noch Ascariden gefunden. Dass dieser letztgenannte Spulwurm 
in den Wurmfortsatz eindringen kann, ist eine schon seit lange und mehrmals 
beobachtete Thatsache. Obwohl die Ascariden sich nicht in der Weise in die 
Schleimhaut einbohren wie der Trichocephalus, so können sie nichts destoweniger 
durch die Saugbewegungen ihrer Lippen die Darmwandung verletzen und dadurch 
den pathogenen Bacterien Eingang verschaffen. > 

Unter den menschlichen Schmarotzern muss aber noch besonders die Oxyuris 
vermicularis hervorgehoben werden. In der englischen Literatur hat man bereits 
seit einer Reihe von Jahren eine Anzahl Thatsachen gesammelt, welche das Vor- 
kommen der Oxyuris im Lumen des Wurmfortsatzes bewiesen. In letzter Zeit hat 
man ähnliche Befunde constatirt. So hat Moty!) angegeben, dass es ihm in Lille 
gelungen, in mehreren Fällen dieser Krankheit im operirten Wurmfortsatze Oxyuren 
aufzufinden. In einer mir von diesem Chirurgen übergegebenen Sammlung durch 
Operation entfernter Wurmfortsätze, habe ich in einem solchen drei erwachsene 
Oxyuren getroffen. 

Der letzte mir bekannte Befund von Oxyuren bei der Appendicitis ist neuer- 
dings von Morkowitin?) in Tomsk gemacht und ausführlich publieirt worden. 
Es handelt sich um eine Frau, welche an chronischer Entzündung des Wurm- 
fortsatzes litt. Die Untersuchung der Fäces gab ein absolut negatives Resultat; 
bei der Operation fanden sich aber im Innern des Wurmfortsatzes 16 lebende 
Oxyuren. 

Da die Oxyuren sich oft im Blinddarme einnisten, so ist es begreiflich, dass 
sie in den benachbarten Wurmfortsatz ohne Mühe gelangen können. 

Es ist wahrscheinlich, dass die Existenz von Spulwürmern im Wurmfortsatz, 
auch abgesehen von der Verletzung der Schleimhaut und der dadurch erzeugten 
bacteriellen Infection, an und für sich schädlich sein kann. In diesem Falle 
können Schmerzempfindungen entstehen und das Bild einer afebrilen Appendieitis 
verursachen. Das Verlassen des Wurmfortsatzes durch die beweglichen Schmarotzer 
- führt dann zur Genesung. 

Mehrere Jahre vor der Feststellung der meisten hervorgehobenen That- 


1) Bulletin de l’Acad. de Medecine. 1901. p. 471. F 
2) Die Chirurgie (russische chirurgische Zeitschrift). 1901. Juli. S. 34. 
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sachen habe ich einem befreundeten Collegen in einem zur Operation bestimmten 
Falle von oft wiederkehrender Appendicitis zur Wurmeur gerathen, da ich in den 
Fäces zahlreiche Ascaris- und Trichocephaluseier vorfand. Der Erfolg war ein 
durchaus guter und die betreffende Person lebt nunmehr seit über fünf Jahren in 
bestem Wohlsein. Die Operation hat sich als unnöthig erwiesen, weil die Krank- 
heitssymptome nach der Cur dauernd sistirten. In einem zweiten, bald darauf 
zur Behandlung gekommenen Falle, wo die Fäces ebenfalls Spulwurmeier ent- 
hielten, erwies sich die Vertreibung der Helminthen gleichfalls als ein vortreff- 
liches Mittel gegen die Symptome der Appendicitis. Der damals dreizehnjährige 
Knabe ist seitdem ein gesunder 18jähriger Jüngling geworden. — Ein dritter 
Patient, welcher fast jeden Monat einen Anfall von Appendieitis hatte, beher- 
bergte in seinen Fäces grosse Mengen von Trichocephalus- und Ascariseiern. 
Durch geeignete Behandlung von seinen Parasiten befreit, blieb der Patient 
dauernd gesund. 

Erst nachdem über vier Jahre nach diesen Öuren verliefen, entschloss ich 
mien, eine Mittheilung darüber an die Pariser medicinische Academie zu machen, 
um die Aufmerksamkeit der Aerzte und Chirurgen auf die Bedeutnng der Spul- 
würmer in der Aetiologie der Appendieitis zu lenken. Seitdem sind noch nicht 
ganz neun Monate verflossen, so dass es schwer ist, sich über die neuen von 
mir beobachteten Fälle von Appendieitis eme definitive Meinung zu bilden. Die 
positiven müssen noch längere Zeit in Beobachtung bleiben; die negativen können 
dagegen jetzt schon bekannt gegeben werden. Unter diesen habe ich einen 
Knaben beobachtet. 

Bei wiederholter Untersuchung der Fäces ist es mir nur einmal gelungen, 
ein Paar Trichocephaluseier aufzufinden. Daraufhin wurde der Patient einer 
Thymoleur unterworfen, worauf seine Fäces dauernd frei von Trichocephaluseiern 
befunden wurde. Während einiger Monate blieb der Knabe gesund und verliess 
Paris; aber bald darauf, als er sich auf dem Lande befand, bekam er einen 
typischen Anfall von Appendieitis.!) Welche Ursache die letztere hat, lässt sich 
zur Zeit nicht sagen. Jedenfalls habe ich aus der längeren Beobachtung einer 
Reihe von Fällen die Schlussfolgerung ziehen müssen, dass eine einzige Thymol- 
cur durchaus nicht genügt, um den Darmcanal von Spulwürmern gänzlich zu be- 
freien. Die Eier können eine Zeitlang aus den Fäces verschwinden, um später 
wiederum zu Tage zu treten. Nicht nur T'richocephalen, sondern sogar Ascariden 
werden nicht total nach der ersten Thymoleur vertrieben. Deshalb habe ich in 
anderen Fällen zwei, sogar bisweilen drei Thymolcuren anrathen müssen, 

Es muss noch hervorgehoben werden, dass es Fälle giebt, wo nur männ- 
liche Spulwürmer den Darmcanal bewohnen, sodass die Untersuchung der Fäces 
negativ bleibt, ganz ebenso wie bei Menschen, die nur Oxyuris beherbergen. So 
ist mir ein Beispiel bekannt, in welchem ein junger Mann von seiner Appen- 


1) Ueber diesen Fall hat Rochas der Pariser chirurgischen Gesellschaft (Bulletins etc, 
1901. p. 105) berichtet. 
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dieitis befreit wurde, nachdem ein Ascarismännchen aus seinem Körper entfernt 
wurde. Die mehrmalige Untersuchung der Fäces gab beständig ein durchaus 
negatives Resultat. 

Ich möchte noch einen anderen: Fall hervorheben, wo die Patientin, welche 
eine circumscripte Peritonealeiterung hatte und zugleich Trichocephaluseier in 
ihren Fäces aufwies, operirt werden musste. Es ist ja selbstverständlich, dass, 
falls eine Eiteransammlung, durch irgend eine Ursache erzeugt, sich im 
Bauchfell gebildet hatt, wurmvertreibende Mittel nicht genügen, um dieselbe zu 
heilen. 

In einer ganzen Reihe von Fällen, welche zum Theile zur Operation bestimmt 
waren, wo aber die Patienten es vorzogen, Thymolcuren durchzumachen, sind die 
Resultate bis jetzt als durchaus günstig zu bezeichnen; nur sind sie noch keines- 
wegs als definitive zu betrachten. In der Discussion dieser Frage haben einige 
Chirurgen ein abfälliges Urtheil über die wurmvertreibende Cur bei Appendicitis 
ausgesprochen. So glaubt Brun, dass diese Behandlung keineswegs im Stande 
ist, „das definitive und radicale Resultat zu geben“, welche nur auf, operativem 
Wege zu erzielen ist. Es muss natürlich zugegeben werden, dass, wenn ein 
Wurmfortsatz entfernt wird, es unmöglich zu einem neuen Anfall von Appen- 
dieitis kommen kann. Es giebt aber Beispiele, wo trotz der Operation die 
Darimbeschwerden fortdauern. In einem solchen Falle, wo der Wurmfortsatz 
entfernt wurde, die Kranke aber nicht genas, erklärte der behandelnde Chirurg, 
dass es sich nunmehr nicht um Appendieitis, sondern um Typhlitis handelte. 

Es kann nicht geleugnet werden, dass die Appendieitis in einigen Fällen 
auch durch andere Ursachen als Spulwürmer hervorgerufen wird. Es darf aber 
nichtsdestoweniger nicht verkannt werden, dass diese Parasiten durch die Leichtig- 
keit, mit welcher sie in den Wurmfortsatz und die benachbarten Gebiete ge- 
langen und mit welcher sie die Darmwandung verletzen, als wichtige Factoren 
in der Aetiologie der Appendieitis angesehen werden müssen. Es ist deshalb 
sehr rathsam, soweit als nur möglich, die Kranken einer systematischen wurm- 
vertreibenden Our zu unterziehen. Dieselbe muss nicht nur in Fällen, wo die mikro- 
skopische Untersuchung der Fäces Spulwurmeier aufweist, sondern sogar in den 
negativen Fällen verordnet worden. Als das beste bis jetzt gegen Nematoden 
bekannte Mittel ist das Thymol zu bezeichen. Jede Our dauert drei Tage, wo- 
bei je 3 g Thymolpulver in Oblatten genommen werden müssen. Kleine Kinder 
nehmen entsprechend geringere Quantitäten. Es sind bei der Our dieselben 
Regeln zu befolgen, welche für die Behandlung der Ankylostomasis festgelegt 
sind. Acht oder zehn Tage nach dem Schlusse der ersten Cur ist eine zweite 
ganz gleiche zu beginnen. Nur in seltenen Fällen wird eine dritte Cur noth- 
wendig sein. 

Die Thymolcur ist den Patienten meistens unangenehm, wird aber nie von 
üblen Folgen begleitet. Mir sind dagegen einige Fälle vorgekommen, wo eine 
leichte Albuminurie nach der Thymoleur verschwand, was wohl der günstigen 
Einwirkung auf die Darmfäulniss zuzuschreiben ist. Nach, übrigens noch nicht 
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abgeschlossenen Untersuchungen, welche Cohendy in meinem Laboratorium aus- 
führt, übt die Quantität Thymol, welche die an Appendicitis leidenden Patienten 
zu sich nehmen, eine merkliche desinfiecirende Wirkung auf die Darmflora aus. 

Abgesehen von der wurmvertreibenden Therapie ist ein ganz besonderes 
Gewicht auf die prophylaktischen Maassregeln zu legen. Da es nicht zu be- 
zweifeln ist, dass die Spulwürmer zum grossen Theil mit rohen Nahrungsmitteln 
in den menschlichen Darmcanal eingeführt werden (worunter Gemüse, Erdbeeren 
ungekochtes Wasser u. dgl. besonders zu verzeichnen sind), so ist es rathsam, 
nur gekochte Speisen zu geniessen. In der Kinderpraxis hat man schon lange 
erkannt, dass der Genuss der rohen Milch (ausser der Frauenmilch) gefährlich 
sein kann. Die gleiche Nutzanwendung muss ebensogut auf Speisen älterer 
Kinder und Erwachsener übertragen werden. Es ist nicht zu bezweifeln, dass 
die Anwendung einer solchen Prophylaxie eine starke Verminderung der Appen- 
dieitisfälle zur Folge haben wird. 








| Ophthalmoplegia externa bei Paralysis 
3 agitans. er 
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Weser Bewegungsstörungen der Augenmuskeln bei der Paralysis agitans 
finden sich nur spärliche Mittheilungen in der Literatur. Debove!) (1878) war 
der Erste, welcher Beobachtungen dieser Art erwähnt. In dem von ihm be- 
schriebenen Falle war dem Kranken das Lesen dadurch sehr erschwert, dass er, 
am Ende einer Zeile angelangt, den Blick nicht auf die nächste Zeile zu wenden 
vermochte. Beim Lesen einer Zeitung richteten sich die Augen unwillkürlich 
auf die entsprechende Zeile in der nächsten Columne, anstatt auf die nächste 
Zeile derselben Columne. Es handelte sich offenbar um eine Art von „Pro- 
pulsion“ an den Augenmuskeln, die, wie die entsprechende Störung beim (Gehen, 
zum Theil durch die Muskelrigidität, zum Theil durch die verlangsamte Leitung 
der Willensimpulse erklärt werden konnte. 

Weitere Mittheilungen über Störungen am Sehapparat bei der Parkinson- 
schen Krankheit machte Galezowski?) in einer Sitzung der Pariser Societe de 
Biologie im Jahre 1891. Kr erwähnt verminderte Beweglichkeit der Augen, 
starren Blick und Senkung der oberen Augenlider neben gewissen Störungen des 
Sehvermögens, intermittirender Amblyopie und Gesichtfeldseinschränkungen. 
Ueber ähnliche Beobachtungen berichten Borgherini®) Blocg et Marinesco®), 
König’). 

Verhältnissmässig häufig, in 3 von 23 Fällen, konnte Bychowski®) eine 
Störung der Augenbewegungen bei der Schüttellähmung constatiren. Er hebt 
namentlich einen Fall hervor, in welchem die Augenbewegungen „langsam und 
mit kleinen Unterbrechungen“ zu Stande kamen, doch kein Nystagmus bestand. 


1) Debove, Note sur un cas de lateropulsion oculaire dans la paralysie agitante. 
Progres med. No. 27. Febr. 1878. 

2) Galezowski, Troubles oculaires dans la paralysie agitante. Soc. deBiol. 7. Febr. 1891. 

3) Borgherini, Nuove contribuzione alla patologia della paralisi agitante. Rivista 
sperimentale di freniatria e di medicina legale. Vol. XVII. Ref. Virchow-Hirsch. Jahresber. 
NS 11.5. 67. 

4) Blocg et Marinesco, Troubles visuels dans la maladie de Parkinson. Soc. de 
Biolog. 31. Mai 1893. 

5) König, Ibidem. P 

6) Bychowski, Beiträge zur Nosographie der Parkinson’schen Krankheit. Archiv für 
Psychiatrie. Bd. 30. S. 758. 1898. 
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(Genauere anatomische Untersuchungen über Fälle dieser Art scheinen nicht 
vorzuliegen. Und so mag es gestattet sein, hier über einen Fall zu berichten, 
in welchem neben einer ausgesprochenen Schüttellähmung eine fast vollständige 
Bewegungslosigkeit beider Augen Jahre lang bestand und in welchem ein 
bemerkenswerther anatomischer Befund erhoben werden konnte: | 


Der Fall betraf eine 67jährige Frau, welche bereits seit mehreren Jahren im Augusta- 
Hospitale zu Köln behandelt wurde. Patientin giebt an, bis vor 10 Jahren vollkommen gesund 
gewesen zu sein. Von ihren 7 Kindern seien 2 in frühester Kindheit, 3 im Alter von 20 bis 
25 Jahren an Phthise gestorben. 

Im Jahre 1892 habe sich plötzlich nach einem heftigen Schrecken — Mittheilung des 
unerwartet erfolgten Todes ihres Mannes und eines Kindes — ein Zittern in ihren sämmtlichen 
Gliedmaassen eingestellt, welches seitdem dauernd bestehen blieb. Gleichzeitig seien ihr die 
Augenlider schwer geworden. Sie habe in den folgenden Jahren viel an Schmerzen in den 
Gliedern gelitten und die Beweglichkeit sei allmählich immer geringer geworden. Seit 3 Jahren 
sei sie nicht mehr im Stande, die Augen zu bewegen. 

Im Juli 1900 sah ich die Patientin zum ersten Male und notirte folgenden Befund: die 
äusserst deerepide und abgemagerte Frau sitzt den ganzen Tag vornübergebeugt in starrer 
Haltung im Lehnsessel. An den Armen und Beinen ist ein fortwährendes, nur in der Intensität 
etwas wechselndes rhythmisches, kurzschlägiges Zittern zu bemerken. Daumen und Zeige- 
finger machen die charakteristischen „‚pillendrehenden‘‘ Bewegungen. Der Kopf zeigt keinen 
Tremor, er wird nur wenig durch die Erschütterung des ganzen Körpers mitbewegt. 

Die Augen sind vollkommen geschlossen. Die oberen Augenlider können activ 
nicht gehoben werden. Hebt man sie mit den Fingern, so erscheint der Blick klar, aber 
starr nach vorne gerichtet, die Augenaxen parallel. Seitliche Bewegungen der Augen sind 
kaum andeulungsweise, Bewegungen nach oben und unten überhaupt nicht ausführbar. 
Die Pupillen sind mittelweit, beiderseits gleich und reagiren prompt auf Lichteinfall. 
Störungen der Accomodation sind nicht nachweisbar. Auch Sehstörungen sind nicht vor- 
handen. Der Augenhintergrund erscheint normal. 

Die Kranke ist nicht im Stande, sich ohne Hülfe zu erheben. Richtet man sie auf, so 
bleibt sie in der für Paralysisagitans charakteristischen Haltung stehen und vermag nur schwer, 
sich mit Unterstützung weiter zu bewegen. Neben der allgemeinen Körperschwäche ist die 
Hauptursache der Bewegungsstörung die grosse Steifigkeit der Muskulatur. Auch bei 
passiven Bewegungen macht sich die Muskelstarre sehr deutlich bemerkbar. 

Pat. klagt viel über Schmerzen, welche ihr die Nachtruhe rauben und in den Muskeln 
der Arme und Beine ihren Sitz haben. Die Sensibitätsprüfung ergiebt keine Störung der 
Schmerz- und Tastempfindung. Auch der Temperatursinn ist normal. Die Sehnenreflexe sind 
beiderseits schwer auszulösen. Die elektrische Erregbarkeit zeigt keine gröberen Anomalien. 

Stuhlgang retardirt, Urinentleerung normal. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Es 
besteht Husten mit spärlichem Auswurf, in welchem Tuberkelbacillen nachweisbar sind. Ueber 
beiden Lungenspitzen Rasselgeräusche. Am Herzen und den Abdominalorganen nichts Abnormes. 

Im Laufe der folgenden Zeit änderte sich der Zustand nur wenig. Durch mechanische 
Vorrichtungen wurde der Patientin das obere Augenlid abwechselnd auf dem einem und dem 
anderen Auge gehoben. So konnte sie wenigstens sehen. 

Vorübergehend wurde ein Versuch mit subeutanen Hyoscininjectionen gemacht, welche 
zwar den Tremor zeitweilig verminderten, aber der Patientin Unbehagen verursachten, so dass 
sie selbst darum bat, mit den Einspritzungen aufzuhören. 

Unter fortschreitendem Kräfteverfall starb die Patientin am 3 Sept. 1901. 

Bei der am nächsten Tage ausgeführten Section wurde zunächst, abgesehen von einigen 
disseminirten tuberkulösen Heerden in beiden Lungen und einer mässigen Arteriosklerose, vor 
Allem eine hochgradige Atrophie der gesammten Körpermuskulatur gefunden. 
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Am Gehirn- und Rückenmark waren makroskopische Veränderungen nicht zu 
erkennen. 

Die genauere Untersuchung erstreckte sich vor Allem auf die etwaige anatomische Grund- 
lage der Augenmuskellähmung: i 

An den Kernen der Augenmuskelnerven waren nennenswerthe Veränderungen 
nicht nachweisbar. 

Desgleichen erwiesen sich der N. oculomotorius, Trochlearis und Abducens in 
ihrem peripheren Verlaufe beiderseits vollkommen normal. 

Dagegen ergab die Untersuchung der äusseren Augenmuskeln einen sehr auffallenden 
Befund: Die einzelnen Muskelfasern erschienen von ungleichem Kaliber, meist dünn und 
atrophisch, zwar mit erhaltener Querstreifung und ohne deutliche Degenerationserscheinungen, 
jedoch weit auseinandergedrängt infolge einer ungewöhnlichen Zunahme des interstitiellen Ge- 
webes, in welchem die spindelförmigen Bindegewebskerne eine sehr beträchtliche Vermehrung 
zeigten, während Rundzellen nur in sehr geringer Zahl nachweisbar waren. Die intramuskulär 
verlaufenden Nervenästehen zeieten ein vollkommen normales Aussehen. Auch an den Blut- 
gefässen waren besondere Veränderungen nicht zu bemerken. 





Querschnitt aus einem M, reetus internus. 


a) Muskelfasern ungleichen Kalibers. b) Interstitielles Bindegewebe mit zahlreichen Binde- 
gewebskernen. c) Vereinzelte Rundzellenkerne. d) Intramuskuläre Nervenästchen. 


Es handelte sich somit um einen typischen Fall von Paralysis agitans, 
welcher mit einer so completen Ophthalmoplegiaexterna combinirt war, wie sie 
bisher noch in keinem Falle dieser Krankheit beobachtet zu sein scheint. Die 
Annahme eines zufälligen Zusammentreffens zweier von einander unabhängiger 
Affectionen war von vorne herein sehr unwahrscheinlich. Es musste vielmehr 
daran gedacht werden, dass die Muskelstarre und Muskelspannung, welche eine 
nicht weniger wesentliche Erscheinung bei der Paralysis agitans bilden als der 
Tremor, sich in diesem Falle in einer ganz besonderen Intensität gerade in den 
Augenmuskeln bemerkbar gemacht hatte, dass somit die Ophthalmoplegie hier 
nur einen höheren Grad derjenigen Störungen der Augenbewegungen darstellte, 
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wie sie bereits in einigen Fällen von den Eingangs erwähnten Autoren be- 
schrieben waren. 

Die anatomische Untersuchung ergab als einzige Grundlage für die Be- 
wegnngsstörungen der Augen eine Veränderung in den Muskeln selbst, die man 
als eine chronische interstitielle Myositis bezeichnen kann. 

Die hier gebrachte Abbildung erinnert allerdings sehr an eine der von 
Siemerling (Arch. f. Psychiatrie, Bd. 22, Supplem. Taf. III Fig. ID) von nor- 
malen Augenmuskeln wiedergegebenen Zeichnungen. Siemerling!) hebt auch 
besonders hervor, dass einer blossen Verdiekung des interstitiellen Gewebes bei 
den Augenmuskeln eine pathologische Bedeutung nicht zugeschrieben werden darf, 
da auch unter normalen Verhältnissen das Bindegewebe an einzelnen Stellen, 
namentlich an der Peripherie eines Muskels stark entwickelt sein kann. Indessen 
betrafen in unserem Falle die Veränderungen nicht nur einzelne Stellen, sondern 
den ganzen Querschnitt der untersuchten Muskeln; auch deutete das ausserordent- 
lich verschiedene Kaliber der Muskelfasern auf eine Betheiligung des Parenchyms 
an der pathologischen Veränderung. Die von mir zum Vergleiche untersuchten 
Augenmuskeln hochgradig abgemagerter Phthisiker zeigten jedenfalls ein voll- 
kommen anderes Bild. 

Es ist bekannt, dass nicht in allen Fällen von Ophthalmoplegia externa 
die theoretisch postulirte Erkrankung der Nervenkerne nachgewiesen werden 
konnte. In einzelnen Fällen dieser Art hat man die Augenmuskellähmung auf 
periphere Erkrankungen der Nerven zurückführen können (P. Meyer, Damm- 
ron).?2) In anderen Fällen war der Befund ein vollkommen negativer. Aller- 
dings finden sich in diesen meist keine näheren Angaben über das Verhalten der 
Muskulatur. Nur Sutter?) macht die Bemerkung, dass „in den progressiven 
Fällen mit Freibleiben der Kerne natürlich an eine primäre Muskelerkran- 
kung zu denken ist.“ Doch liegen dieser Aeusserung keine anatomischen Unter- 
suchungen zu Grunde. Siemerling®), welcher in fast sämmtlichen von West- 
phal und ihm untersuchten Fällen auch das Verhalten der Muskulatur berück- 
sichtigt hat, fand stets den Muskelapparat mehr oder weniger in Mitleidenschaft 
gezogen. Indessen vermisste er in keinem Falle Veränderungen an den Nerven- 
kernen. Die einzige Ausnahme, die er constatiren konnte, hat er später?) auf 
Grund einer genaueren Untersuchung des betreffenden Falles wiederrufen. Er 
betrachtete daher die Betheiligung der peripheren Theile, der Nerven und Muskeln, 
als eine secundäre und glaubte sowohl die in der Literatur niedergelegten Fälle 
mit negativem Befunde, wie diejenigen, für welche ein peripherischer Sitz der Erkran- 
kung angenommen wurde, in Bezug auf ihre Beweiskraft in Zweifel ziehen zu müssen. 


1) Siemerling, Ueber die chronische progressive Lähmung der Augenmuskeln. Arch. 
f. Psychiatrie. Bd. XXI. Supplement 1891. 

2) Dammron, Ophthalmoplegia progressiva peripherica. Inaug.-Diss. Strassburg 1888. 

3) Sutter, Casuist. Beitr. z. Lehre der Ophthblmoplegia. Inaug.-Diss. Strassburg 1889. 

4) 1. c. 

5) Archiv f. Psychiatrie. Bd. 29. 1897. 
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Der Befund der Muskelveränderung in unserem Falle ist von um so grös- 
serem Interesse, als gerade in neuester Zeit auch für die Paralysis agitans die 
Möglichkeit einer musculären Pathogenese wieder zur Discussion gestellt ist. 
Schwenn!) hat Gelegenheit gehabt, einen Fall dieser Krankheit zu untersuchen, 
welcher ein verhältnissmässig jugendliches Individuum betraf, und in welchem 
daher der anatomische Befund nicht wie in den meisten der bis jetzt unter- 
suchten Fälle durch senile Veränderungen. ceomplieirt war. In diesem Falle 
fanden sich weder im Gehirn noch im Rückenmark irgend welche pathologische 
Veränderungen, weder an den Gefässen, noch an den Ganglien, noch auch Wuche- 
rungen der Neuroglia und des Bindegewebes. Nur an den Muskeln fanden sich 
deutlich nachweisbare Veränderungen, welche nach der Beschreibung mit dem in 
unserem Fajle an den Augenmuskeln erhobenen Befunde Aehnlichkeit hatten. 
Schwenn glaubt auf Grund seiner Beobachtung für die Auffassung eintreten zu 
müssen, dass es sich bei der Paralysis agitans in erster Linie um eine progressive 
Erkrankung der Muskeln handelt. Er hebt die verschiedenen Umstände hervor, 
welche zu Gunsten einer solchen Auffassung zu sprechen scheinen, und weist 
darauf hin, dass, so oft die Muskeln überhaupt bei der Paralysis agitans unter- 
sucht sind, pathologische Veränderungen an denselben nicht vermisst wurden. 
So vor Allem in einem bereits 1876 von v. Leyden?) beschriebenen Falle, in 
welchem allerdings gleichzeitig auch neuritische Veränderungen gefunden wurden, 
wie in zahlreichen anderen Fällen von Bloeg, Sass, Borgherini, Ketscher 
Redlich, Wollenbereg. 

Der hier mitgetheilte Fall, welcher ein altes, decrepides und tuberculöses 
Individuum betraf, erschien nicht geeignet, um zur Entscheidung der noch strit- 
tigen Frage nach der anatomischen Grundlage der Paralysis agitans verwerthet 
zu werden. Das Interesse dieses Falles beschränkt sich auf die ungewöhnlich 
starke Betheiligung der Augenmuskeln an der Muskelstarre. Diese dürfen wir 
zunächst mit den gefundenen Veränderungen an der Musculatur in Beziehung 
bringen. Und insofern ist vielleicht auch in der hier mitgetheilten Beobachtung 
eine weitere Stütze für die auch von v. Leyden und Goldscheider?) ge- 
äusserte Vermuthung zu erblicken, dass, ähnlich wie bei der Thomsen’schen 
Krankheit, die Muskelstarre bei der Paralysis agitans durch eine Veränderung 
der Muskelsubstanz bedingt sein kann. Damit soll allerdings nicht gesagt sein, 
dass durch diese Veränderung der Musculatur das ganze Wesen des Krankheits- 
processes bei der Paralysis agitans erschöpft sei, wie denn auch den für den 
centralen Ursprung dieser Krankheit geltend gemachten Gründen eine gewisse 
Berechtigung nicht abgesprochen werden kann. 


l) Schwenn, Ein Beitrag zur Pathogenese der Paralysis agitans. Deutsches Archiv f. 
klin. Med. Bd. 70. S. 193, 1901. 

2) E. Leyden, Beiträge zur pathologischen Anatomie der atrophischen Lähmung etc. 
Archiv f. Psychiatrie. Bd. VI. S. 295. 1876. 

3) E. v. Leyden und Goldscheider, Die Erkrankungen des Rückenmarks in Noth- 
nagel’s specielle Pathologie und Therapie. Bd. X. S. 118. 1597. 
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D.: isolirte Hemispasmus glossolabialis ist eine wenngleich seltene, so 
doch sehr charakteristische unschwer zu erkennende Erscheinung der Hysterie. 
Viel schwerer gestalten sich die Verhältnisse, falls derselbe in Gememschaft mit 
einer Hemiplegie angetroffen wird und die Nothwendigkeit einer differentiellen 
Diagnose zwischen Hysterie und organischer Hirnerkrankung herantritt. Es 
kommen da die verschiedensten leichter oder schwerer zu erkennenden klinischen 
Complicationen vor. Weit davon entfernt diese letzteren in erschöpfender Weise 
anführen zu wollen, möchte ich nur kurz eine Stufenleiter von Symptomencom- 
plexen skizziren, deren jeder immer grössere Schwierigkeiten für die Differential- 
diagnose, als der vorhergehende, mit sich bringt. 

I. Hemispasmus glosso-labialis mit gleichzeitiger Contractur der oberen und 
unteren Extremität oder nur der ersteren allein (Hemispasmus glosso-labio-brachi- 
alis). Einen hierher gehörigen exquisiten Fall konnte ich 1887 beobachten und 
photographiren. In die Nervenabtheilung des städtischen Krankenhauses an der 
Jausa wurde ein junger Bursche gebracht, bei dem sich in Anschluss an eine 
psychische Erschütterung eine acute rechtsseitige Flexionscontractur der Öber- 
extremität und eine Contractur der Zunge, im Facialis und im motorischen 
Trigeminusgebiet entwickelte. Der Facialiskrampf betraf beide Aeste, so dass 
der Corrugator supereilii contrahirt erschien und dem Gesicht einen leidenden 
Ausdruck verlieh. Der Trigeminuskrampf fand der Hauptsache nach seinen Aus- 
druck in einer einseitigen Anspannung der Mm. pterygoidei, wobei der Unterkiefer 
nach links hinübergezogen war. Der Entwickelungsgang und das characteristische 
Krankheitsbild liessen mich die Diagnose auf „Hysterie“ stellen, was durch den 
günstigen Verlauf der Erkrankung durchaus bestätigt wurde. 

II. Hysterisches Subject. Hysterische Stigmata in verschieden grosser An- 
zahl. Mehr oder weniger characteristischer Beginn der Erkrankung. Hemispasmus 
glosso-labialis und schlaffe Hemiplegie (keine Contractur der Extremitäten). 
In dieser Gruppe wären 4 Varianten möglich: 

a) Hemiplegie und Hemispasmus glosso-labialis auf ein und derselben Seite; 
Verziehung von Zunge und Gesicht nach der hemiplegischen Seite hin. Das Ab- 
weichen der Zunge nach der gelähmten Seite könnte allerdings als vulgäre 
organische Hypoglossuslähmung imponiren, wenn nicht die Verziehung des Ge- 
siehts nach der gleichnamigen Seite für Hemispasmus sprechen würde. Durch 
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das gleichzeitige und characteristische Einsetzen aller Symptome erscheint die 
Diagnose auf „Hysterie“ gesichert. 

b) Hemiplegie der einen Seite und Hemispasmus glosso-labialis auf der 
gegenüberliegenden Seite. Hierbei könnte die Verziehung des Mundwinkels nach 
der gesunden Seite hin als organische Facialislähmung auf der hemiplegischen 
Seite angesprochen werden; doch die Abweichung der Zunge nach der gesunden 
Seite hin wird für Hemispasmus sprechen und wie bei a) bietet dann auch hier 
die Diagnose „Hysterie“ keine besonderen Schwierigkeiten. 

Beide oben erwähnten Varianten vertreten Beobachtungen von Brissaud 
und Mariet); in der einen war eine Hemiplegia dextra vorhanden, Gesicht und 
Zunge waren nach rechts verzogen; in der anderen waren neben einer rechts- 
seitigen Hemiplegie Gesicht und Zunge nach links verzogen. In beiden Fällen 
handelte es sich ausschliesslich um „Hysterie“. 

c) Schlaffe Hemiplegie mit spastischer Verziehung des Mundwinkels nach 
der gelähmten, der Zunge nach der gesunden Seite. In solchem Falle ist die 
Diagnose auf Hysterie nicht schwer. 

d) Die diagnostisch schwierigste Variante: Hemiplegie; der Mund ist nach der 
gesunden Seite, die Zunge nach der kranken hin verzerrt — kurz, das Bild 
einer vulgären organischen Hemiplegie. Doch auch hier lässt sich bei genauerer 
Beobachtung der spastische Charakter der motorischen Störungen an Gesicht und 
Zunge constatiren. Die Demonstration dieser Variante verdanken wir der geni- 
alen Beobachtungsgabe Charcot’s, der in einer seiner berühmten Lecons de 
Mardi, am 26. Juni 1888 einen derartigen Fall analysirte, wo complete hysterische 
rechtsseitige Hemiplegie bei einem Manne mit spastischer Deviation der Zunge 
nach rechts und des Mundwinkels nach links einherging. In einem der inter- 
essanten Fälle von König?) fand sich gleichfalls rechtsseitige Hemiplegie mit 
Deviation der Zunge nach rechts, des Mundwinkels nach links; gleichzeitig be- 
stand in diesem Falle ein Krampf im Gebiete des Accessorius. 

In all’ den angeführten Combinationen und Varianten hatten wir es mit 
einer einzelnen Krankheit, unter der allgemeinen Diagnose: „Hysterie“ zu thun. 

In einer anderen nichts weniger als seltenen Reihe tritt uns die Combination 
einer organischen Hemiplegie mit hysterischen Symptomen entgegen. Bekanntlich 
combiniren sich 'am häufigsten vulgäre Hemiplegie mit hysterischer Hemianästhesie. 
Es kommt jedoch auch die Combination mit hysterischem Hemispasmus von 
Gesicht und Facialis vor, wobei alle vorhin für die reine Hysterie ange- 
führten Mischformen in Frage kommen können. Selbstverständlich ist hier die 
Diagnose ungleich schwieriger, namentlich dann, wenn, wie es häufig geschieht, 
der Krampf nicht ausgesprochen, sondern nur leicht angedeutet ist („Formes 
frustes“-König, 1. c.), so dass nach ihm gesucht werden muss. Den richtigen 


1) Progr. Medic. 1887. 5. u. 7. 

2) W. König, Ueber Functionsstörungen im Bereiche d. Facialis und Hypoglossus. 
Neurol. Centralbl. 11 u. 12. 1892. — Ueber die Formes frustes des Hemispasmus glosso- 
labialis. Arch. f. Psych. Bd. 29. H. 2. 1897. 
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Weg zur Erkenntniss des hysterischen Hemispasmus zeigen uns in solchem Falle 
eine gleichzeitig bestehende Hemianästhesie, eine schlaffe Lähmung mit Facialis- 
und Hypoglossuskrampf, ein acutes Einsetzen des Hemispasmus ohne vorher- 
gehendes paretisches Stadium oder endlich bedeutendere Schwankungen des 
Hemispasmus (heute Hemispasmus, morgen volle Norm) u. a. m. In Fällen, in 
denen die nichtorganische Natur der hemispastischen Erscheinungen über allem 
Zweifel erhaben ist und andere hysterische Stigmata fehlen, kann man schlecht- 
weg von „functionellen Störungen“ sprechen, welche die organische Hemiplegie 
begleiten (König). Nach König kann ferner in zweifelhaften Fällen die gleich- 
zeitige Abweichung von Zunge und Gesicht nach der gesunden Seite hin für 
„funetionelle Störung“ sprechen. 

Schliesslich kommen auch Fälle vor, wo weder Anamnese, noch Krankheits- 
verlauf für Hysterie Anhaltspunkte abgeben, und wo alles für eine anatomische 
Einzelerkrankung spricht. In derartigen Fällen wird kaum das Vorhandensein 
einer organischen Contractur im Gebiete des Facialis und Hypoglossus mit Sicher- 
heit in Abrede zu stellen sein. Und da solche Beobachtungen natürlicherweise recht 
selten und dementsprechend äusserst strittig sind, so möchte ich die Publication 
eines hierher gehörigen Falles für angebracht halten, den ich schon mehrere 
Jahre hindurch in der Nervenabtheilung des Moskauer städtischen Krankenhauses 
an der Jausa zu beobachten in der Lage bin. 


Am 22. Aug. 1895 trat in die Frauenabiheilung unseres Krankenhauses die 32jährige 
Bäuerin Irina A. mit den Erscheinungen eines Puerperalfiebers ein. 

Patientin ist bei Besinnung und giebt an, dass sie vor 6 Tagen ihr fünftes Kind recht- 
zeitig und normal geboren. 4 Tage später erkrankte sie unter Schüttelfrost und Schmerzen im 
Abdomen und Kreuz. Während der ganzen Nachgeburtsperiode blutete sie lebhaft. Der ernste 
Zustand veranlasste ihren Mann, sie im Spital unterzubringen. 

Am Tage der Aufnahme ergab die Messung eine Temp. von 38,79. Die gynäkologische Unter- 
suchung stellte Endometritis puerperalis fest. Der Uterus fühlte sich aufgelockert an, 
war stark vergrössert; manuell liessen sich übelriechende Blutgerinnsel entfernen. Nach einem 
Öureitement fiel die Temp. auf 38,30—-38,00, eine Besserung des Allgemeinbefindens blieb 
jedoch aus. Am Nervensystem liess sich nichts Abnormes constatiren. Am 30. August, d. h. 
8 Tage nach dem Eintritt in’s Spital, begann Pat. über Kopfschwindel zu klagen, an welchen 
sich allmählich eine rechtsseitige Hemiparese anschloss, und wobei offenbar am schwersten 
und am schnellsten der untere rechte Facialisast betroffen zu sein schien. Die genannten 
Krankheitserscheinungen nahmen in den folgenden Tagen langsam zu, die Hemiplegie ging 
allmälig in eine complete über und daneben entwickelte sich langsam eine zuletzt complete 
Aphasie. Gleichzeitig trat eine augenfällige Veränderung im Allgemeinzustand der Patientin 
ein; es trat allgemeine Schwäche ein, sie verfiel in einen besinnungslosen Zustand. In der 
ersten Zeit, wo sie noch sprechen konnte, phantasirte sie in der Nacht. Späterhin hörte sie 
auf zu sprechen, liess Stuhl und Urin unter sich. Epileptische Anfälle traten nicht ein. Das 
Schlucken ging anstandslos vor sich. Seit dem Eintreten der Nervenerkrankung hatte sich die 
Endometritis gebessert. Die Temperatur fiel ab, und da sie nunmehr nicht mehr in die gynäko- 
logische Abtheilung hineinpasste, so wurde sie im Februar 1896, also 7 Monate nach Einsetzen 
des Puerperalfiebers, in die Nervenabtheilung übergeführt, wo ich sie zum ersten Mal unter- 
suchte. Bis dahin war sie therapeutisch mit Nat. jodatum und Vesicantien auf die Nacken- 
gegend behandelt worden. L 

Bei der Untersuchung fand sich Folgendes: Abgemagerte junge Frau mit schlechter 
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Gesichtsfarbe. Gut bei Kräften, Temp. normal. Sie ist bei Besinnung, wenngleich ein merk- 
licher Verfall der psychischen Fähigkeiten besteht; die Kranke ist sehr somnolent und 
lässt oft Stuhl und Urin unter sich. Es besteht stark ausgesprochene motorische und senso- 
rische Aphasie; die an sie gerichteten Worte versteht sie so gut wie garnicht. Die einzigen 
Worte, die sie ausstösst sind ‚‚wot, wot'‘ (da, da) und ‚‚njet‘‘ (nein). Patientin ist Analpha- 
betin, sodass sie auf Agraphie nicht geprüft werden kann. Die rechte Pupille ist weiter als 
die linke; beide reagieren auf Lichteinfall. Seitens der Hirnnerven ist eine ausgesprochene 
rechtsseitige Facalislähmung mit Verzerrung des Mundwinkels nach links 
zu constatieren. In Anbetracht der tiefen sensorischen Aphasie und der ausgesprochenen 
Trübung des Bewusstseins kann die Patientin nicht dazu veranlasst werden, den Mund weit zu 
öffnen und die Zunge hervorzustrecken. Aus den gleichen Gründen fiel eine Sensibilitäts- 
prüfung fort. An der rechten oberen und unteren Extremität bestand complete Hemi- 
plegie mit Erscheinungen beginnender Contracturen und arthritischen Symptomen im rechten 
Schultergelenk. - Die Kniereflexe sind erhöht, Fussclonus. Die genaue Inspection des Körpers 
ergab: eine ausgedehnte Exostose der linken Tibia, eine grosse flache Narbe im Bereich 
des linken Ellenbogens, mehrere Narben an der rechten Schulter und eine halbmond- 
'förmige Narbe, welche die ganze innere Hälfte der Areola um die linke Mamilla herum ein- 
nahm. Ueber die Genese der genannten Narben und der Exostose gab mir die Schwägerin der 
Patientin Aufschluss. Es erwies sich vor Allem, dass die Kranke hereditär nicht nervös be- 
lastet, als Mädchen stets gesund gewesen war. Mit 22 Jahren heirathete sie einen gesunden 
Mann, dem sie 5 Kinder gebar, von denen nur noch 3 am Leben sind. 3 Jahre vor der letzten 
Geburt nährte sie ihr 4. Kind. Sie musste einer Reise halber das Nährgeschäft unterlassen 
und im Laufe ihrer 2wöchentlichen Abwesenheit wurde das Kind von einer anderen Frau ge- 
stillt. Kurze Zeit, nachdem sie das Nährgeschäft wieder aufgenommen hatte, begann sie 
Schmerzen in der linken Brust zu spüren, und allmälig entwickelte sich an derselben ein 
Geschwür, das von einem Collegen als syphilitisch angesprochen wurde. Welcher Art 
die Behandlung gewesen und ob noch andere Geschwüre bald darauf oder später entstanden 
seien, darüber liess sich nichts erweisen. Das Kind, das sie infieirt hatte starb bald unter 
Inanitionserscheinungen. Das fünfte Kind starb gleichfalls. In dem Dorfe, in welchem sie 
wohnte, galt sie nach Aussage von Arzt und Feldscher für syphilitisch. Die Patientin selber 
soll stets psychisch normal gewesen sein und nie an irgendwelchen nervösen Anfällen gelitten 
haben. Am Gesicht ist nie eine Unregelmässigkeit beobachtet worden. 

Im Hinblick auf die so gewonnenen Angaben wurde sofort eine energische Schmier- 
cur eingeleitet, welche von einem auffälligen Erfolg gekrönt wurde. Die Kranke begann 
rasch, wie aus tiefem Schlafe, aufzuwachen, die Theilnahmlosigkeit für die Umgebung liess 
nach, sie hörte auf, Stuhl und Harn unter sich zu lassen und am 17. März 1896, d. h. einen 
Monat nach Eintritt in die Nervenabtheilung, setzte sie sich bereits auf und sass im Bette ohne 
Unterstützung. Sie fing auch an, sich mit der linken Hand beim Essen zu bedienen. 

Soweit sich solches bei der completen Aphasie beurtheilen liess, verstand sie jetzt alles. 
Besonders augenfällig jedoch war die nach der Quecksilbereur eingetretene Veränderung im Er- 
nährungszustande. DieGesichtsfarbe besserte sich und Patientin nahm zu. Des weiteren begann 
sie allmälig aufzustehen und sich, von einer Wärterin unterstützt, 1—2 Schritte fortzubewegen. 
Trotz dieser manifesten Besserung nahm die Rigidität im Fuss eher zu als ab. Im Gesicht 
bestand complete Lähmung des unteren rechten Facialisastes, der Mund war nach 
links verzerrt. Die Patientin fing an, die Zunge hervorzustrecken und diese wich, wenn 
auch mässig, wie bei der gewöhnlichen Hemiplegie nach rechts ab. Dieser Zustand hielt bis 
zum März 1897 an. Dann fiel sowohl dem ordinirenden Arzte der Frauen-Nervenabtheilung, 
Dr. N. A. Skworzoff, als auch mir auf, dass, wenn die Patientin ihr „wot — wot“ sagte 
oder lachte, der Mund anfangs nur zeitweise sich nicht nach links, sondern nach der 
rechten, kranken Seite hin verzog, und dass die rechte Nasolabialfalte schärfer wurde. 
Gleichzeitig fiel auf, dass die Patientin nur mit Mühe die Zunge hervorstreckte, wobei 
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diese sich gewissermaassen hin- und herwarf und bald nach links, bald nach rechts abwich. 
Dieser Erscheinung wurde natürlich besondere Aufmerksamkeit geschenkt, wobei sich heraus- 
stellte, dass dieselbe nicht zufälliger, sondern progredienter Natur war. Im Januar 1898 
hatte sie den Höhepunkt ihrer Entwickelung erreicht und sich in diesem 
Stadium bis auf den heutigen Tag erhalten. 

Ich gebe zum Schluss einen kurzen Status, der aus jüngster Zeit stammt: 

Die Kranke ist nunmehr 37 Jahre alt, hat zugenommen. Sie sitzt meist und geht nur 
selten herum, indem sie sich am Bette festhält. 

Seitens der Hirnnerven hat sich die Pupillendifferenz ausgeglichen, nur hin und 
wieder ist die rechte Pupilleweiter. Beide reagiren auf Lichteinfall. Die Augenbewegungen 
sind normal. Die Sensibilität für Berührung und Stich ist im Gesicht vollkommen erhalten. 
Die Kranke localisirt sehr gut jeden Berührungspunkt. Der T’emperatursinn lässt sich bei der 
bestehenden Apbasie nicht bestimmen. 

Der motorische Trigeminusast functionirt nieht ganz normal. Wird der Mund 
geschlossen, so tritt vorher eine unwillkürliche Bewegung des Unterkiefers nach oben und links 
ein, wobei eine in der Richtung von unten nach oben gehende Lücke entsteht, die rechts 
zwischen den Zähnen in die Mundhöhle führt; imRuhezustande sind die unteren Schneidezähne 
gegenüber den oberen leicht nach links verrückt (Spasmus der rechtsseitigen Mm. ptery- 
goidei). Die Augenbrauen stehen gleich hoch, die rechte Augenspalte ist ein wenig 
enger als die linke. Im Gebiete des unteren Facialis ist eine ausgesprochene Asymmetrie 
bemerkbar. Schon im Ruhezustande ist die rechte Nasolabialfalte (Fig. 1) merklich ver- 
tieft und leicht nach oben verzogen, die linke verläuft mehr senkrecht bei geschlossenem 
Munde; die linkeLippenhälfte ist voller, breiter; die rechte schmäler. Beim geringsten Sprech- 
versuch verzieht die Kranke den Mund stark nach rechts, besonders, wenn sie zu lächeln ver- 
sucht, weniger, wenn sie die Zähne zeigt. Zeitweilig ist der Krampf so stark, dass man den 
Eindruck hat, als wollte sich derMundwinkel unter der vollen Wange verstecken (Fig.2). Dass 
gerade an dieser Seite ein Krampf und nicht auf der anderen eine Parese besteht, davon kann 
man sich überzeugen, wenn man die Kranke sprechen oder ein Lieht ausblasen sieht. Ihr „wot 
— wot“spricht sie stets mit der linken Mundhälfte aus und beim Auspusten eines Lichtes „raucht 
sie die Pfeife“ (fume la pipe), wie die Franzosen zu sagen pflegen, mit der rechten contrahirten 
Mundhälfte. Die linke bleibt hierbei fest geschlossen. Schliesst sie zeitweilig die Augen, so ver- 
zieht sie gleichfalls den Mund nach rechts, jedoch weniger stark, als beim Sprechen und 
Lächeln. 

DieZunge liegt gerade ausgestreckt auf dem Mundboden, zeigt jedoch constant, besonders 
in ihrer linken Hälfte, fibrilläre Zuckungen. Zeigt Patientin den Rachen oder phonirt sie, so 
hebt sich gleichzeitig nur die rechte hintere Zungenhälfte, und ihr folet die vordere. Soll 
Patientin dieZunge vorstrecken, so macht ihr dasMühe; dieZunge weicht dabei stark nach 
links ab, indem sie mit ihrer Spitze an dem inneren Rande der Zähne des Unterkiefers haften 
bleibt (Fig. 3). Infolgedessen erfährt der Zungenrücken eine leichte Drehung nach links, und 
erscheint die Zunge um ihreLängsaxe nach links gedreht. Hilft man mit dem Finger der Zunge 
aus dem Munde heraus, so weicht dieselbe, ohne sich zu einem Haken zu krümmen, sehr stark 
ab (Fig. 4). Active Zungenbewegungen nach rechts kann die Kranke nicht ausführen. 

Die elektrische Untersuchung des Facialis und Hypoglossus ergab normale Verhält- 
nisse. Nur rechts auf der Zunge scheint eine geringe quantitative Herabsetzung für faradische 
Ströme zu bestehen. Die Bewegungen des weichen Gaumens sind normal. Eine Atrophie der 
Zunge besteht nicht. Ueber Geschmacksempfindungen liess natürlicherweise die Redestörung 
uns nicht ins Reine kommen. Die Aphasie dauert fort. Auf alle Fragen antwortet sie lächelnd 
„wotb — wot‘“, dazwischen auch „njet“. Nur mit Mühe kann sie, nach ihrem Namen gefragt, 
„Arina“ antworten, wobei sie gewöhnlich ein mehrfaches „Mi—Mi“ vorausschickt. Ihre Mimik 
ist äusserst schwach entwickelt; sie nickt zwar auf „ja“ hin mit dem Kopfe, doch scheint ihr 
jede klare mimische Vorstellung abzugehen. In der letzten Zeit drückt sich die Besserung darin 
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Fie. 1. 





aus, dass eine geringe Echolalie eingetreten ist; sie wiederholt mit einiger Mühe die Worte 
„ruka“ (Hand), „noga“ (Fuss), Wanja (Eigenname) und andere zweisilbige Worte. Sie kennt 
die Bedeutung einzelner Gegenstände, kann dieselben jedoch nur nach wiederholter lauter 
Nennung mit Mühe finden. „Zeige die Zunge“ wurde erst nach unzähliger Wiederholung ver- 
standen, statt der geforderten Watte reicht sie eine Kopeke. Complieirtere Phrasen gehen 
unverstanden an ihr vorüber. 

Patientin schluckt frei. Puls 78. 
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Fig. 3. 








Die Bewegungen der rechten Hand sind sehr beschränkt, es gelingt nur eine Ab- 
ductiondes Ellenbogens bis zum rechten Winkel. Im Handgelenk sind keine Bewegungen möglich; 
es besteht eine ausgesprochene Flexionscontractur, die Finger sind gekrümmt, der Daumen ist 
eingeschlagen. Passive Bewegungen lassen eine ausgesprochene Rigidität verspüren. An der 
unteren Extremität besteht eine Extensionscontractur — pes equino-varus spasticus mit 
starker, ausgesprochener Varität. Im Liegen kann Patientin das gestreckte Bein nur 10—15 cm 
hoch heben. Heisst man sie das Bein beugen, so hebt sie es ein wenig höher, Beugung tritt 
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jedoch nicht ein. Das rechte Bein schlägt sie stossweise über’s linke. Der Fuss wird nicht be- 
wegt. Die Gangart ist typisch spastisch-hemiplegisch. Die rechte grosse Zehe steht in Ex- 
tensionsstellung, die linke hält die Stellung der übrigen Zehen ein. 

Es besteht Patellar- und Fussclonus. Die Kniereflexe sind erhöht. Das Babinski- 
sche Phänomen ist rechts äusserst stark ausgeprägt. Passive Bewegungen des rechten Unter- 
schenkels rufen starkes Krachen hervor, welches durch trockene Arthritis im rechten Kniegelenk 
bedingt ist. Die Sphincteren und Vasomotoren functioniren normal. 


Fassen wir nun die einzelnen Ergebnisse unserer Beobachtung zusammen, 
so sehen wir vor Allem bei einer jungen Frau, die 3 Jahre vorher eine Lues durch- 
gemacht hatte, eine schwere Hemiplegie sich im Verlauf einer erschöpfenden In- 
feetionskrankheit entwickeln. Die charakteristische Hemiplegie mit Betheiligung 
des Facialis und Hypoglossus, die schwere Aphasie, die typische Entwicklung 
der charakteristischen stationären secundären Öontracturen der oberen und unteren 
Extremität, die charakteristische Haltung und Gangart, das Fehlen von Hysterie 
in der Vorgeschichte sowohl wie hysterischer Erscheinungen im Laufe einer 5 jähr. 
Beobachtung — das Alles lässt mit Bestimmtheit an eine anatomische Erkrankung 
denken. Die langsame, sich über mehrere Tage hinziehende Entwicklung des In- 
sultes spricht wohl am wahrscheinlichsten für die bei der Gehirnsyphilis gewöhn- 
liche Thrombose mit nachfolgender ausgedehnter Erweichung der linken Hemi- 
sphäre im Gebiete der Art. fossae Sylvii. Eine derartige Aetiologie erscheint 
durch das positive Besserungsresultat bewiesen, welches eine wenn auch spät ein- 
setzende antiluetische Kur zu erzielen im Stande war. 

Analysiren wir nunmehr das Krankheitsbild und zunächst die Ursache des 
schweren comatösen Zustandes und der nachträglichen Trübung der Psyche, die 
bei unserer Kranken wochenlang nach dem Insult anhielt, so kommen da ver- 
schiedene Möglichkeiten in Betracht. Möglich, dass der Bewusstseinstrübung ein 
diffuser speeifischer Process (Meningitis gummosa?) zu Grunde lag, oder dass 
es sich um Erscheinungen von Gehirnödem oder um Gleichgewichtsstörungen 
handelte, welche durch ausgedehnte Gehirnerweichung und schwere complete 
Aphasie bedingt wurden, die ihrerseits den Connex der Patientin mit der Aussen- 
welt in plötzlicher Weise unterbrach. Wie dem auch sein mag, alle diese Er- 
scheinungen wichen einer Quecksilberkur und hinterliessen nur noch eine schwere 
vulgäre Hemiplegie mit den gewöhnlichen Lähmungserscheinungen (nicht aber 
Öontracturen) an den Extremitäten, Facialis und Hypoglossus. 

Ohne die landläufigen Symptome einer alten Hemiplegie, wie sie bei unserer 
Kranken bestanden, des Weiteren zu analysiren, wende ich mich zu der inter- 
essanteren Erscheinung unseres Falles, zum sonderbaren Hemispasmus des Mundes 
und der Zunge, welcher sich im weiteren Krankheitsverlaufe entwickelte. 

Der Umstand, dass derselbe gleichzeitig mit den Contracturen an den Ex- 
tremitäten einsetzte, und dass ihm ein längeres Stadium von schlaffer Lähmung 
im Gebiet des Facialis und des Hypoglossus vorausging, giebt uns das Recht die 
Frage aufzuwerfen, ob nicht der Hemispasmus glosso-lalialis gleich den Spät- 
contracturen nicht etwa als ein hysterisches, sondern als ein Spätsymptom einer 
organischen Hemiplegie aufzufassen ist. Es wäre falsch anzunehmen, dass nur 
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der Umstand, dass der Hemispasmus eine gewöhnliche Begleiterscheinung der 
Hysterie ist, uns veranlassen müsste, auch da von einer solchen zu sprechen, 
wo sonst keine Spur einer solchen zu finden ist, wo sogar die nach den meisten 
Autoren (Marie, Charcot, Gilles de la Tourette) übliche Hemianästhesie 
fehlte. Die Autoren führen für das in unserem Falle vorhandene Unvermögen, 
die Luft mit der contrahirten Mundhälfte zurückzuhalten, die starke Deviation 
der Zunge, die Unmöglichkeit, die Zungenspitze vorzustrecken, sie nach der 
andern Seite hin zu bewegen, als Zeichen eines hysterischen Hemispasmus an; 
das geschieht aber nur deshalb, weil sie momentan von Hysterie sprechen; de 
[acto sind das aber nicht etwa Erscheinungen von Hysterie, sondern die eines 
gewöhnlichen Spasmus gleichviel welcher Herkunft. 

Ein Hemispasmus der Zunge und des Gesichtes als Symptom einer orga- 
nischen Hemiplegie ist zweifellos sehr selten beobachtet worden. Dies findet 
seine Erklärung darin, dass Gesicht und Zunge gleich dem Rachen, Gaumen, 
Rumpf, Orbicularis palpebrarum etc. zum grössten Theil nicht nur von der contra- 
lateralen, sondern auch von der gleichnamigen Hirnhemisphäre innervirt wird, 
was zur Folge hat, dass in den genannten Gebieten die Lähmung nie eine voll- 
kommene ist. Monakow!) erklärt solches in der Weise, dass die Innervation 
einer jeden Muskelgruppe durch eine corticale und eine subcorticale, mehr auto- 
matische, Componente besorgt wird. Dort, wo z. B. für die obere Extremität 
die corticale Componente eine prädomimirende Entwickelung gewonnen hat, ent- 
steht bei der Hemiplegie eine complete Lähmung; wo aber, wie es bei der unteren 
Extremität und noch mehr der Zunge der Fall ist, dem Automatismus, d.h. 
der subcorticalen Componente die führende Rolle zukommt, da entsteht eine 
durchaus unvollkommene Lähmung. Am deutlichsten erscheint dieses an der 
Zunge, wo bei rechtsseitiger Hemiplegie oft vollkommen die für die Sprache 
nothwendigen Bewegungen ausbleiben, während die für den Speiseakt nothwendigen 
Functionen ungestört weiter bestehen. 

Halten wir uns lediglich an klinische Beobachtungen, so sehen wir, dass 
die Meinungen der Autoren über die Möglichkeit einer Späteontractur in dem 
Facialis einerseits und im Hypoglossus andererseits bedeutend divergiren. Für 
den Facialis gilt im Allgemeinen die Ansicht (Charcot, Ross, Monakow, 
Seeligmüller, Freud?), Foucher?), Babinsky®) und neuerdings Dejerine?), 
welcher 2 schöne Abbildungen einer solchen Spätcontractur bei Hemiplegie im 
Gebiete des Facialis beigiebt), dass eine organische cerebrale Spätcontractur in 

1) Gehirnpathologie in Nothnag. Spec. Path. und Th. Bd. IX. Th. I. Allgem. Theil 
Ss. 288. 1897. 

2) Die infantile Cerebrallähmung in Spec. Path. und Th. Nothnagel’s. 1897. „Zu Irr- 
thümern in der Beurtheilung der Facialisparese kann der Umstand führen, dass in einer Reihe 
von Fällen die Gesichtsmuskulatur der gelähmten Seite spastisch innervirt wird“ (S. 57). 

3) De la contracture secondaire des muscles de la face. T'hese de Paris 1886—87. 

4) Contractures organique et hysterique. Bullet. et mem. de la Soc. des Höpit. de Paris. 
Seance de 5 Mai 1893. Neurol. Centralbl. 1894. S. 70. ä 

5) Semiologie du systeme nerveux. 1901. p. 474. 
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dem genannten Nervengebiet möglich ist und, wenn auch selten, so doch 
vorkommt. Es lassen sich aber auch gewichtige Stimmen hören, welche diese 
Erscheinung negiren. Verstehe ich recht, so gehören hierher Wernicke 
und Gowers!). Diejenigen Autoren, welche das Vorkommen einer organischen 
Späteontractur des Facialis zulassen, lokalisiren den Erkrankungsherd meist 
nicht in der Capsula interna, sondern in der Hirnrinde (Berkley, Bullet). 
Neben directen Hinweisen aus der Literatur giebt es auch einen indireeten 
dafür, dass bei einer organischen Hemiplegie ein secundärer Krampf in dem 
vorher gelähmten Facialis entstehen kann. Ich denke dabei an die lange Reihe 
posthemiplegischer Störungen, wie Hemiathetose, Hemichorea, und anderer Hyper- 
kinesen, wo eine Mitbetheiligung der vom Facialis innervirten Muskeln von den 
Autoren (Greidenberg, Monakow, Freud, Bechterew, Koenig — in Fällen 
von Kinderlähmung u. a.) einstimmig zugegeben wird. 

Nach den obigen Auseinandersetzungen wird es erlaubt sein, anzunehmen, 
dass der Hemispasmus faciei, welcher in unserem Falle die Lähmung abgelöst 
hat, eine der Extremitäten-Contractur gleichwerthige Erscheinung darstellt, mit an- 
deren Worten — organischen Ursprungs ist. Ganz anders stehen die Autoren 
dem Zungenkrampf gegenüber. Zunächst einmal wird dieser Punkt von den 
meisten geflissentlich umgangen und wir finden weder bei Oharcot noch bei 
Gowers, Ross, Oppenheim u. A. irgend etwas hierüber. Dejerine negirt 
ganz entschieden die Existenz einer organischen Spätcontractur der Zunge bei 
Hemiplegie: „Les muscles de la langue .... &chappent ä& la contracture® (l. c. 
p- 476). Dagegen finde ich in der interessanten Arbeit von du Pasquier und 
Marie?) folgenden Passus: „Les spasmes toniques de la langue £xistent dans 
l’Hemiplegie avec contractures; ils resultent de la degeneration secondaire des 
faisceaux pyramidaux“ ... 

Bei einer derartig spärlichen literarischen Auslese fällt es bedeutend 
schwerer, als dies für den Facialis möglich war, den in unserem Fall bestehenden 
Hemispasmus der Zunge der Gruppe der organischen Spätcontracturen zuzurechnen. 
Doch die ganze Entwickelungsgeschichte dieses Symptoms in unserem Falle, 
der strenge Parallelismus zwischen diesem Symptom und dem Hemispasmus im 
(Gebiete des Facialis — machen die Annahme eines organisch entstandenen Hypo- 
glossuskrampfes für eine nicht zu sehr gewagte. Ausserdem aber ist es nicht 
nur die Entwickelung, sondern auch die Form der Abweichung, welche eher zu 
Gunsten als gegen einer solchen Annahme spricht, denn theoretisch gedacht 
müssen wir uns einen organischen Spätspasmus der Zunge nicht 
anders vorstellen, wie es in unserem Falle geschah. Sei es der Genio- 
glossus, dessen Ausfall bei Hemiplegie die Verzerrung der Zunge zur gelähmten 
Seite bewirken soll, sei es der einseitige Ausfall der Quermusculatur der Zunge, 
welcher, nach Meinung anderer Autoren, dieselbe Erscheinung zur Folge haben soll — 

1) Lehrbuch. Deutsche Uebers. Th. II. S. 39. „Das Gesicht betheiligt sich an dieser 


Form der Rigidität nicht.“ 
2) Semeiologie nerveuse de la langue. Progres medical. 1891. p. 229. 
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immer wird der Uebergang von Lähmung in Hypertonie derselben Muskelbündel eine 
Verzerrung der Zunge zur gegenüberliegenden, ungelähmten Körperhälfte be- 
wirken. Mit Recht betont Koenig, dass die Autoren den hysterischen Hemi- 
spasmus glosso-labialis mit Verzerrung der Zunge und des Mundes nach der- 
selben Seite fälschlich als einseitigen bezeichnen, indem sie, vollkommen ausser 
Acht lassen, dass es sich dabei doch eigentlich um einen gekreuzten Krampf 
im Gebiete des Facialis der einen Seite und des Hypoglossus der anderen Seite 
handelt. Nur bei der Form, wie sie uns in unserem Falle entgegentritt. d. h. 
bei einer Verzerrung des Mundes nach der hemiplegischen und der Zunge nach 
der entgegengesetzten gesunden Seite hin, lässt sich von einem einseitigen 
Hemispasmus des Facialis- und Hypoglossusgebietes sprechen. Und dennoch, so 
klar und verständlich der Uebergang von Lähmung des Facialis zur Hypertonie 
der gleichnamigen Seite den Autoren zu sein scheint, so wenig präcise sind die 
Ansichten über die Späthypertonie im Hypoglossusgebiet. So heisst es in der 
erwähnten Arbeit von du Pasquier und Marie über die Spätcontraetur im 
Hypoglossusgebiet: „La contracture existe du cöt@ de l’hömiplögie*. Ein gleiches 
finde ich in dem Buche meines hochverehrten Collegen Dr. P. Schuster in Berlin 
welcher schreibt: „bei einer einseitigen Zungencontractur weicht die Zunge na- 
türlich nach der Seite der Oontractur ab“1). Nach den obigen Ausführungen 
kann ich mich in Bezug auf eine hemiplegische Contractur keineswegs der An- 
schauung meines verehrten Collegen anschliessen. Ein Paradigma der beschrie- 
benen Spätcontraetur der Zunge findet sich nebenbei bei Koenig angeführt; es 
handelte sich um einen Fall von cerebraler Kinderlähmung, wo eine rechts- 
seitige Hemiplegie bestand, die Zunge stark nach links gekrümmt war und 
nicht nach der Mittellinie gebracht werden konnte. König hält diese Erschei- 
nung mit Recht für einen rechsseitigen Zungenkrampf (l. c. S. 344). 

Die obigen Ausführungen geben uns ein Recht, mit gewisser Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, dass wir es wirklich mit einem Falle von secundärem 
organischen Hemispasmus glosso-labialis zu thun haben. Gleichzeitig bestand 
auch bei unserer Kranken ein geringer Krampf der rechtsseitigen Mm. ptery- 
goidei, was in einigen Fällen auch von anderer Seite registrirt worden ist. Sehr 
schwer fällt die Lösung der Frage nach der Entstehungsweise einer derartigen 
seltenen secundären Oontractur der Zunge und der, wenn auch häufigeren, so 
doch immer noch ungewöhnlichen Hypertonie im Facialisgebiet, wie sie in un- 
serem Falle statt hatte. Für dergleichen Fälle müssen wir entweder eine ab- 
norme Innervation des N. facialis und N. hypoglossus einer jeder Seite aus- 
schliesslich durch die gegenüberliegende Hirnhemisphäre ohne resp. mit nur sehr 
geringer Betheiligung der gleichnamigen zugeben — oder aber, mit Monakow, 
der corticalen Componente von Facialis und Hypoglossus in unserem Falle eine 
bedeutend grössere Rolle, als der subeorticalen, automatischen zuschreiben. So 


1) Die Untersuchung und Beobachtung bei traumatischen Erkrankungen des Nerven- 
systems. Berlin 1899, S. 39. 
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manche Erwägung scheint uns jedoch in unserem Falle für die erstere Hypothese 
zu sprechen. 

Rechnen wir in unserem Fall mit der Wahrscheinlichkeit einer organischen 
Spätcontractur im Gebiete des Facialis und Hypoglossus, so sehen wir in diesem 
Factum nicht nur eine interessante klinische Erscheinung, sondern auch ein im 
Allgemeinen für die Kenntniss der Spätcontracturen wichtiges theoretisches Moment. 
Zur Erklärung der Späicontractur bei Hemiplegie ist bekanntlich eine ganze 
Reihe von Theorien herangezogen worden. Von den 4 hauptsächlichsten lehrt die 
Theorie von Charcot, dass die Spätcontractur durch Reizung der multipolaren 
Zelle des Rückenmarks entsteht, die ihrerseits dadurch bedingt wird, dass an sie 
eine kranke degenerirende Nervenfaser der Pyramidenbahn herantritt. Diese 
Ansicht hat in den letzten Jahren einigen complieirteren, jedoch wahrscheinlicheren 
Theorien weichen müssen, welche mit dem Ausfalle der inhibitorischen Wirkung 
des Grosshirns bei der Hemiplegie und dem normalen Muskeltonus rechnen, 
während sie zugleich in anatomischer Hinsicht nicht nur die Pyramidenbahn, 
sondern auch die Nebenbahnen in Betracht ziehen, welche Hirnrinde und Rücken- 
mark durch Brücke und Kleinhirn miteinander verbinden. Hierher ist vor Allem 
die interessante Theorie von Marie zu rechnen, nach welcher die Späteontractur 
bei der Hemiplegie als Ausdruck der Zügellosiekeit des Rückenmarkstonus zu 
betrachten ist, wie sie der Ausfall der corticalen Hemmungscentren zur Folge 
haben muss. Nach van Gehuchten geht von der Hirnrinde zur Rückenmarks- 
zelle der Hemmungsimpuls direkt, der den Tonus erzeugende, reizende Impuls jedoch 
auf dem Wege der Brücke und des Kleinhirns; durch wechselseitige Wirkung 
resp. Ausfall einzelner Componenten dieses Systems sucht van Gehuchten 
die normale Function und das klinische Bild der Hemiplegie zu erklären. 
Endlich, die modernste Theorie von Mann!) nimmt in Ueberemstimmung 
mit Hering, Sherrington u. A. an, dass von jedem Öentrum der Hirnrinde 
gleichzeitig ein erregender Impuls zum betreffenden Muskel und ein Hemmungs- 
impuls zu seinem Antagonisten geht. Eine Unterbrechung der einen dieser 
Bahnen soll, nach Mann, die zugehörige Muskelgruppe lähmen und zugleich den 
Tonus im Antagonisten freigeben. 

Inwiefern die eine oder andere der oben angeführten Theorien sich für 
unseren Fall am besten verwerthen lässt, möchte ich vorläufig dahingestellt lassen; 
das Gesagte aber genügt, um das theoretisch Interessante in unserer Beobach- 
tung hervorzuheben, und wir möchten glauben, dass bei weiterer Häufung 
analoger Beobachtungen es dem spät auftretenden Hemispasmus glosso-labialis 
nach organischer Hemiplegie ganz besonders gelingen wird, eine gewisse Klärung 
in die Frage von der Pathogenese der organischen secundären Contracturen im 
Allgemeinen zu bringen. — 


1) Ueber das Wesen und Entstehung der hemiplegischen Contractur. 1898. 
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N der Rolle der Cholangitis in der Lebereirrhose ist seit Hanot’s!) 
Arbeiten über die hypertrophische Cirrhose viel die Rede. Die Lehre Hanot’s, 
dass diese seine besondere Form der diffusen Hepatitis von der Cholan- 
gitis ausgehe, ist zwar nicht ohne Widerspruch geblieben, doch ist sie in Frank- 
reich allgemein anerkannt und auch bei uns sind ihr immer wieder und gerade 
in letzter Zeit warme Vertreter entstanden.?) 

Ob Hanot’s Lehre zu Recht besteht, das zu besprechen ist hier nicht 
meine Absicht. Ich verfüge nicht über Untersuchungen, welche mich zu einem 
Urtheil darüber berechtigen, ob die Abtrennung der Hanot’schen hypertrophischen 
Lebereirrhose als eine besondere Form der Cirrhose scil. cholangitischen Ur- 
sprungs, pathologisch-anatomisch ausreichend begründet ist. Die Ueberzeugung 
aber, dass dies der Fall ist, habe ich nicht gewinnen können; ich glaube viel- 
mehr dass, wie Litten schon zeigte, klinische Uebergänge dieser hypertrophischen 
Cirrhose zur atrophischen nicht ungewöhnlich sind und ich halte es für ausge- 
macht, dass die pericholangitischen Wucherungen kernreichen Bindegewebes und 
die Neubildung von Gallengeängen bei jeder Form der Lebereirrhose, auch der 
alkoholischen atrophischen, oft genug vorkommen; vor Allem aber kann ich es 
nicht für erwiesen halten, dass die Cholangitis mit ihren pericholangitischen 
Processen die Ursache einer richtigen Cirrhose werde; dem widerspricht viel- 
mehr sehr entschieden eine — wie ich glaube sichere — klinische Wahrnehmung: 
Wie zahlreich sind die Fälle von langjähriger Cholelithiasis mit ebenso lange be- 
stehender Cholangitis und wie selten — mindestens — sieht man sich aus 
solcher Cholelithiasis eine richtige Lebereirrhose entwickeln!®) Ich verfüge bei 
meiner gerade auf diesem Gebiete recht grossen Erfahrung nicht über einen 
einzigen Fall, den ich so hätte deuten mögen; natürlich habe ich Fälle von 
Lebereirrhose mit Gallensteinen genug gesehen, doch lagen die Dinge in keinem 
dieser Fälle so, dass ich hätte annehmen mögen, die Cholelithiasis sei die Ur- 
sache der Cirrhose. 


1) Hanot, Etude sur une forme de cirrhose hypertrophique du foie. Paris 1876. 

2) Siehe hierüber bei Heinecke, Zur Kenntniss der primären biliären Lebereirrhose. 
Ziegler’s Beiträge. Bd. 22. 1897. — Die neueste französische Literatur bei Emile Bernard. 
These. Paris 1901. - 

3) Geringfügige interstitielle Wucheruugen findet man häufig bei alter Cholelithiasis. 
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Hanot führt (l. ec. p. 72 u. 74) Fälle von Pitres und von Kussmaul 
hierfür an, aber diesee Fälle sind nicht eindeutig. 

Gilbert und Fourniert) theilen (übrigens mit aller Reserve) einen Fall mit, in dem 
nach der Anamnese Anfälle von Cholelithiasis bestanden hatten, 3 Jahre später fand man weit 
entwickelte hypertrophische Cirrhose mit Ieterus, Cholangitis colibacterica (Colibacterium bei 
Lebzeiten durch Punction der Leber nachgewiesen) und in der Leiche einen Gallenstein im 
Ductus choledochus. Um beweiskräftig dafür zu sein, dass hier die Cholelithiasis die Ursache 
der Cirrhose geworden ist, müsste doch durch ärztliche Untersuchung festgestellt sein, ob die 
Cirrhose nicht schon vor der Cholelithiasis bestanden hat, um so mehr, als die Kranke mög- 
licherweise 1 Jahr vorher 3 Monate lang an Intermittens litt. 

Um nicht missverstanden zu werden, musste ich es betonen, dass ich 
keineswegs für die Oholangitis als Ursache der Lebereirrhose einzutreten beab- 
sichtige. Es ist vielmehr die Rolle, welche die Cholangitis als Complication der 
Lebereirrhose spielt, mit der ich mich hier beschäftigen möchte; sie ist bisher 
nicht nach Gebühr gewürdigt. 


Unter den Symptomen der Lebereirrhose giebt es eine ganze Anzahl, die 
sich aus der chronisch diffusen Hepatitis als solcher nicht wohl erklären. 
Vor Allem das Fieber! Es ist ein ganz gewöhnliches Vorkommniss; Carring- 
ton?) giebt schon 1884 an, dass er in 18 von 44 Fällen uncomplieirter Leber- 
cirrhose unregelmässige Fiebertemperaturen beobachtete. 

Das Fieber bei der Lebereirrhose kann sich sehr verschieden gestalten; es 
giebt Fälle, die fast ununterbrochen fiebern, dann meist nicht hoch, mit Tempe- 
raturen, die für gewöhnlich nur wenig über 38° steigen und selten 399 erreichen 
und ohne dass das Fieber von erhehlichen Beschwerden begleitet zu sein braucht. 
In anderen Fällen tritt nur zeitweilig Fieber auf. Ich habe Fälle gesehen, in 
denen im Verlauf einiger Monate mehrfach Fieberanfälle von 6—8 tägiger Dauer 
mit hohen Temperaturen, bis zu 40°, auftraten, und gar nicht so selten 
kommen ganz vorübergehende, einige Tage oder noch kürzere Zeit, selbst nur 
Stunden anhaltende Temperatursteigerungen bis zu 40° oder noch mehr vor. 

Auch diese Fieberanfälle der beiden letzten Categorien brauchen nicht von 
besonderen Beschwerden begleitet zu sein, doch sind sie es oft. Dass subjective 
Fiebererscheinungen, auch Schüttelfröste vorkommen, ist fast selbstverständlich, 
wichtig aber ist es für das Verständniss dieser Fieberanfälle, dass sie gelegentlich 
von sehr heftigen Schmerzanfällen begleitet sein können. Diese Schmerzen haben 
dann ihren Sitz in der Lebergegend, strahlen von hier über den Bauch und in 
den Rücken oder noch weiter aus; sie können ganz plötzlich auftreten und plötz- 
lich aufhören. Gleichzeitig kann sich Erbrechen galliger Massen einstellen und 
auch Icterus kann auftreten oder wenn schon vorhanden, stärker werden. 
Hanot, der schon solche Anfälle bei der Lebereirrhose beobachtete, meint da- 
bei auch eine vorübergehende stärkere Anschwellung der Leber gesehen zu haben. 

1) Gilbert et Fournier, Comptes rend. Societe de biologie. 10. Juli 1897. p. 692. 

2) Carrington, Guy’s Hospital reports. Vol. 42. p. 337, 
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In diesen Anfällen erkennt man, wenigstens da, wo sie sich so typisch 
gestalten, leicht das Bild der Cholangitis, wie es uns neuerdings durch die 
Cholelithiasis geläufig geworden ist, und in einigen Fällen bin ich in der 
That schwankend gewesen, ob nicht eme complicirende Cholelithiasis vor- 
läge. Es ist deshalb wichtig, festzustellen, .dass solche Anfälle bei der Leber- 
eirrhose ohne complieirende Cholelithiasis vorkommen. 

Ich führe zwei Fälle, die ich beobachtete, mit Section an: 


Fall I. 


1. Landarbeiter, 40 Jahre alt. In der Kindheit Wechselfieber, sonst keine Krankheiten, 
keine Syphilis; angeblich erst seit März 1874 krank; damals längere Zeit Durchfälle; danach 
Anschwellung des Leibes und der Beine und Gelbsucht. Seitdem auch öfters „‚Leibschmerzen.“* 
Vor 14 Tagen 3 Tage hinter einander täglich ein heftiger Fieberfrost mit heftigen Schmerzen 
im Kreuz und im Bauch, am stärksten „unter den Rippen‘ (d. h. in den Hypochondrien). 

Status praes. vom 22. November 1874. Kräftiger Mann, mässige Abmagerungen, starker 
Icterus, geringes Oedem ad malleolos. Ausser Spannen durch den Ascites keine Klagen. 
Diffuser Lungenkatarrh, Puls 70—80, Herzdämpfung normal; an der Spitze ganz geringes systo- 
lisches Geräusch, Herz sonst für Auscultation gesund. Starker Ascites. Auf den Bauchdecken 
am stärksten um den Nabel, die Hautvenen sehr erweitert, im rechten Hypochondrium starke 
Venennetze (Caput Medusae). Leber handbreit unter dem rechten Rippenbogen deutlich zu 
fühlen ; auf Druck empfindlich, hart. Milz deutlich unter dem linken Rippenrand zu palpiren. 
Urin täglich ungefähr 1 Liter, Spur Eiweiss 0 Zucker. Gallenfarbstoff reichlich. Temperatur 
36,8— 31,6. Bis zum 3. Dez. bleibt der Zustand unverändert; nie Fieber. Am 3. Dez. plötz- 
lich Schüttelfrost, heftige Schmerzen in beiden Hypochondrien; galliges Erbrechen; Abdomen 
in den oberen Partien sehr druckempfindlich. Die Schmerzen wechseln sehr; hald sehr heftig, 
lassen sie dann plötzlich nach, Temperatur 39,5. Abends der Zustand schon besser. Schmerzen 
lassen nach Opium und Cataplasmen nach, Erbrechen hört auf, Temperatur noch 2 Tage lang 
Morgens 37,5, Abends 38,5, dann wieder normal. 

17. Dezember. Im Speiglas Blut, angeblich ausgehustet. Zahnfleisch sehr gewulstet, 
blutend. In pulmonibus nichts ausser diffusem Catarıh. In der Nacht wieder heftige Schmer- 
zen im Leibe rechts, in das Bein ausstrahlend, so heftig, dass der Kranke sich nicht zum 
Untersuchen aufsetzen kann. Leib stark aufgetrieben. Stuhlgang erfolgt dünn ohne Blut, oder 
sonstige abnorme Beimengungen, Temperatur 59,5. 

Der Kranke verfällt sehr schnell und stirbt noch denselben Abend. 

Section: (Pathologisches Institut Königsberg) Herz: Mässige Erweiterung des linken 
Ventrikels, leichte Hypertrophie seiner Wand. Aortenklappen etwas verkalkt. 

Im oberen Lappen der linken Lunge wenige erbsengrosse alte käsige Herde. Beider- 
seits Ecchymosen auf der Pleura. Bronchialschleimhaut stark geröthet. Lungen nirgends 
luftleer. 

Starker Ascites, keine Peritonitis. Milz stark vergrössert. 20:15:38. Auf dem Durch- 
schnitt dunkelgefärbt. 

Leber normal gross, höckerig, sehr derb (vorgeschrittene Cirrhhse), ziemlich starker 
Icterus der Acini. 

Gallenwege, keine Gallensteine, keine Erweiterung der grossen Gallengänge. 

Därme nichts Besonderes. 

Hirn niahts Besonderes. 


Oholelithiasis lag also hier nicht vor und falls es sich in diesen Anfällen 


um Öholangitis gehandelt hat, so bestand hier eine solche als selbständige Com- 
plication der Lebereirrhose. 
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Fall I. 

Heizer, geb. 1865, aus Westfalen. Familienanamnese ohne Interesse. Nicht syphilitisch; 
seit lange starker Potus. 

Diente 1355—1892 bei der Fremdenlegion in Tonkin und Algier, dort Dysenterie und 
Wechselfieber. Musste dann seiner Dienstpflicht in Deutschland genügen und wurde 1895 wegen 
Lebervergrösserung vom Militär entlassen. Arbeitete und trank noch weiter, bis er 1898 ohne 
besondere Beschwerde starken Icterus bekam. 

27. Februar 1899 in die Strassburger medieinische Klinik. Kräftiger Mann, keine Be- 
schwerden ausser Schwäche; starker Icterus, Leber wenig vergrössert, nur eben unter dem 
Rippensaum zu fühlen, hart, nicht empfindlich. Milz vergrössert, unter dem Rippenrand nur 
eben, doch deutlich, zu fühlen. 

Aseites nicht sicher nachzuweisen. Keine Erweiterung der Venen in den Bauchdecken. 
Lunge, Herz, Nervensystem normal; Urin kein Eiweiss, kein Zucker, viel Gallenfarbstoff; keine 
abnorme alimentäre Glykosurie. Temp. immer unter 38. Puls 75, normal. 

Verlässt die Klinik am 16. März 1899 in unverändertem Zustand. 

Tritt 20. März 1900 wieder ein. Der Zustand hat sich bis vor 14 Tagen nicht geändert, 
sodass er arbeiten konnte. Damals Anfall von heftigen Schmerzen im Bauch, der ihn die Arbeit 
aufzugeben nöthigte. Leber überragt jetzt den Rippenrand percutorisch um 3 em. Milz geht 
bis zum Rippenrand. Wegen starker Spannung der Bauchdecken beide Organe nicht fühlbar. 
Stuhlgang immer gallig gefärbt, Mageninhalt nach Ewald’schem Probefrühstück: Freie OH 58. 
Gesammtacidität 98, sonst normaler Befund. i 

Verlässt die Klinik am 25. Mai 1900 unverändert. 

Tritt am 11. October 1900 wieder ein. 

Ieterus wie früher, Leber weiter vergrössert. Leberrand 3 fingerbreit über dem Nabel. 
Auch Milz scheint nach Percussion noch mehr vergrössert, doch nicht sicher palpabel. 

Aseites unsicher. Stuhlgänge jetzt sehr gallenarm, grauweiss. Ieterus sehr stark. Haut- 
Jucken an den Unterschenkeln. 

Im Monat März traten wiederholt heftige Anfälle von Schmerzen im Epigastrium und in 
der Lebergegend auf, mit galligem Erbrechen verbunden; dabei die Leber druckempfindlich, 
kein Fieber. Diese Anfälle dauerten stets einige Tage. 

29. April. Leber jetzt handbreit unter dem Rippensaum, Rand in Nabelhöhe hart, stumpf 
zu fühlen. Milz 21 cm lang. Ascites jedenfalls nicht bedeutend, Ernährung schlecht. Oft 
Blutung aus dem Zahnfleisch und Blutsuffusionen unter der Haut. 

Im Verlauf des Monat Juni mehrfach Anfälle sehr heftiger Schmerzen im Epigastrium 
und rechten Hypochondrium, auch in der rechten Schulter mit Erbrechen galliger Massen, jedes- 
mal mehrere Tage anhaltend. Leber dann druckempfindlich. Temp. früher ganz normal, steigt 
jetzt Abends oft bis 37,5, zur Zeit der Schmerzanfälle bis 38,3, einmal bis 59,3. Der Kranke 
verfällt in diesen Anfällen sehr. Stuhlgänge hellgrau. 

Wegen dieser Anfälle wurde eine complieirende Cholangitis diagnosticirt und der Pat. 
am 9. Juli zur Anlegung einer Gallengangsfistel nach der chirurgischen Klinik verlegt. Hier ver- 
weigerte er aber, nachdem er sich Anfangs einverstanden erklärt hatte, schliesslich die Operation. 

Auf die medieinische Klinik zurückgekehrt, fühlte er sich jetzt besser; die Schmerzanfälle 
traten nicht mehr auf, Temp. stieg nur ganz selten auf 38. Stuhlgänge blieben grau. 

Der Kranke verfiel mehr und mehr. Jetzt konnte mässiger Ascites deutlich nachgewiesen 
werden. Am 29. November Exitus. 

Unmittelbar nach dem Tode wurde die Bauchhöhle eröffnet — es flossen 3 Liter Flüssig- 
keit aus — die stark gefüllte Gallenblase punetirt. Es wurde eine wasserklare, einweissfreie, 
stark fadenziehende Flüssigkeit erhalten, die auf Bouillon, Agar und Gelatine in reichlicher 
Menge übertragen wurde. Alle Culturen blieben steril. Aus den Gallengängen selbst konnte 
äusserer Umstände halber keine Galle gewonnen werden. 

Section (pathol. Institut in Strassburg, Auszug aus dem Protokoll): Hepatisation des 
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Mittellappens des unteren Theils, des Ober und unteren Theils des Unterlappens, der 
rechten Lunge. 

Gehirn nichts Besonderes, Herz nichts Besonderes. Geringe Arteriosklerose der Aorta. 
Nieren, Magen icterisch, Darm ebenso, sonst nichts Besonderes. 

Starker Ieterus. Sehr grosse Milz, 201/, : 121/, :43%/,. Gewicht 910 g. Pulpa fest, 
dunkelroth. 

Im Duodenum breiiger, bräunlicher Inhalt, derselbe auch im Magen. Auf der Magen- 
schleimhaut zäher Schleim. Aus dem Ductus choledochus lässt sich ein stark roth gefärbter 
Pfropf ausdrücken, aber keine rechte Galle. 

Um den Ductus choledochus herum reichliche, stark vergrösserte Lymphdrüsen, stark 
schwarz gefärbt; der Endtheil des Ductus choledochus geht durch den Pankreaskopf. 

Im ganzen Ductus choledochus ist etwas blutig gefärbter dunkler Schleim, aber keine 
rechte Galle, wohl aber quillt wasserklarer, mit gelblichen Flocken vermischter Schleim aus der 
Gallenblase bei Druck hervor, als der Cystieus in dieselbe hinein verfolgt wird. Der Ductus 
ist bis ins Duodenum hinein von gewöhnlicher Weite. Seine Schleimhaut an der Innenfläche, 
besonders in den letzten 7 cm etwas uneben, balkig und etwas schwarz, fleckig pigmentirt. 
Im Ductus eysticus und Ductus hepaticus ist nichts von solchen Verdickungen und besonderen 
Färbungen vorhanden. 

Die Gallenblasenwand zeigt keine gallige Färbung, ist aber etwas geröthet, leicht balkig, 
ohne Narben. 

Die Leber ist nicht gerade klein, wohl aber etwas platt, Breite 261/, cm (9 1. Lappen, 
171/, r. Lappen) von vorn nach hinten 1. 171/,, r. 181/, cm, Dicke r. 101/,, 1. 51/, cm. 

Am rechten Lappen Oberfläche glatt, bis auf einzelne höckerige Erhebungen nahe dem 
unteren Rande; am linken Lappen dagegen Oberfläche stark granulär beschaffen. Beim Schneiden 
ist das Organ sehr derb. 

In einem kleinen Gallengangsast des rechten Lappens ist eine Verlegung durch kleine 
schwärzliche Concretionen und dieselben Massen gehen dann auch in den Ramilicationen dieses 
Ganges weiter. Dieselben finden sich ferner auch in einigen Aestchen des linken Lappens. Auf 
der Schnittlläche ist das ganze Organ sehr grün und zwar haftet diese grüne Farbe am Paren- 
chym; dazwischen treten deutliche breite bindegewebige Streifen hervor, besonders stark in den 
mittleren Theilen des Organs und zwar hier hauptsächlich dem Pfortaderverlauf folgend. 

Leber wiegt nach Ablösung des Zwerchfells 1800 eg. 

In diesem Falle darf die Cholangitis nicht als Ursache der Lebereirrhose 
angesprochen werden; vielmehr sind die Krscheinungen der Cholangitis, die 
Schmerzanfälle, sogar der Ieterus erst aufgetreten, nachdem die Lebereirrhose 
schon lange Jahre bestand. 

Interessant ist es, dass die Oholeeystitis sich unter Erlöschen des Infectes 
in der Gallenblase zu einem sterilen Hydrops evstidis felleae ansgestaltet hatte, 
während die (infeetiöse) Cholangitis fortbestand; es ist dies bekanntlich nichts seltenes. 

Die kleinen Gallenconeretionen in einigen feineren Gallengängen zeigen keines- 
wegs, dass etwa die Cholangitis Folge von complicirender Cholelithiasis sei; es 
fehlen alle weiteren Zeichen überstandener Cholelithiasis und solche Verstopfungen 
einzelner feinerer intrahepatischen Gallengänge durch Coneretionen sind als Folge 
von Cholangitis ganz gewöhnlich. 


Dass es bei Lebercirrhose leicht zu einer Cholangitis kommen kann, ist 
klar; denn sicher leidet bei der Lebereirrhose die Energie des Gallestromes in 
den Gallenwegen, und die zahlreichen Arbeiten, welche uns das letzte Jahrzehnt 
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über diesen Gegenstand gebracht hat!), zeigen einstimmig, dass jede Störung des 
Gallestromes, wie sie auch zu Stande kommen möge, das Aufkommen eines In- 
feetes in den Gallenwegen, einer infeetiösen Cholangitis begünstigt: Auch in der 
normalen Galle fehlen die Infectionsträger, namentlich das Bact. coli selten ganz 
und sobald der Gallestrom weniger lebhaft wird, kann es zu einer reichlicheren 
Entwiekelung der Infectionskeime d.i. zu einer infeetiösen Cholangitis kommen; 
so und nicht anders entsteht ja auch die Cholangitis bei der Cholelithiasis. 

Viel schwieriger wie die a priorische Begründung ihrer Wahrscheinlichkeit 
ist der Nachweis dieser Cholangitis. In der Leiche, bei der Section, ist sie nur 
nachweisbar, wenn sie sich zu einer richtigen katarrhalischen oder eitrigen oder 
ulcerösen Cholangitis oder zur Pericholangitis entwickelt hat. Fälle von Lebereirrhose, 
in denen eine complieirende, ulceröse oder eitrige Cholangitis bei der Section 
nachgewiesen werden konnte, giebt es genug, in vielen von ihnen bestand gleich- 
zeitig Cholelithiasis, aber auch ohne complieirende Oholelithiasis ist Cholangitis bei 
Lebercirrhose mehrfach gefunden worden. Ich habe einen solchen Fall (Fig. 2.) 
mitgetheilt. Ks haben ferner solche Fälle veröffentlicht: 

Goluboff?). 3djähriger Mann Potator, hypertrophische Lebereirrhose. Beginn vor 
13 Jahren mit Anfällen wie Gallensteinkolik; auch später fieberhafte Anfälle mit Schmerzen in 
der Lebergegend und starkem Ieterus. Bei der Section (p. 361), keine Gallensteine, auch 
keine Erweiterung der Galleneänge. „,,‚Schleimhaut des Ductus choledochus, Duetus eysticus, 
Ductus hepaticus, sowie der dem blossen Auge zugänglichen intrahepatischen Gallengänge ist 
geschwollen, in catarrhalischem Zustande, von ihrer Oberfläche lässt sich Schleim abschaben, 
auf den Leberschnitten lässt sich aus den grösseren Gallengängen Schleim ausdrücken.“ 

Kirikow®). 37jähriger Mann, Potator; Hypertrophische Lebereirrhose, starker leterus, 
öfters Fieberanfälle, auch Schmerzen in der Lebergegend. Section: Angiocholitis, die sich in 
einzelne Nester ordnet, von offenbar frischer Entstehung mit inselförmig zerstreuten Nekrosen. 
Keine Gallensteine oder Spuren von Cholelithiasis. 

Sabourin®). Nicht hypertrophische Lebereirrhose, keine Gallensteine oder Spuren 
von Cholelithiasis; zahlreiche kleine Abscesse, der grösste hanfkorngross, offenbar von den 
feinsten Gallengängen ausgehend. 

Diese Fälle, denen sich leicht noch mehrere anreihen liessen, genügen, um 
zu beweisen, dass infeetiöse Cholangitis bei Lebereirrhose und zwar ohne durch 
eomplieirende Cholelithiasis vermittelt zu sein, vorkommt. Ueber die Häufigkeit 
des Vorkommens der Choleeystitis und damit über ihre Rolle bei der Lebereirrhose 
können wir aber nicht hoffen, durch die Sectionsbefunde Aufklärung zu erhalten; 
denn das, was wir (Kliniker) unter Cholangitis zu verstehen haben, deckt sich 
keineswegs mit dem, was der pathologische Anatom als solche anspricht. Uns 
Kliniker, die wir es mit der klinischen Rolle der Cholangitis zu thun haben, 
interessiren an dieser vor Allem ihre infeetiösen Eigenschaften und Wirkungen, 
und so wenig wie der Nachweis von Epithelwucherung und Epithelabstossung 


1) Naunyn, Klinik der Cholelithiasis, Ehret u. Stolz, Mittheilungen aus den Grenz- 
gebieten. Bd. VI, VIl u. VIO u. A. 

2) Goluboff, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 24. 1894. 

3) Kirikow, Zeitschr. £. klin. Med. Bd. 36. 1899. 

4) Sabourin, Progres medic. 1884. 
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oder von pericholangitischer Bindegewebswucherung uns eine Cholangitis wie wir 
sie brauchen, d.i. eine infectiöse Cholangitis garantirt, so wenig Bedeutung also 
eine lediglieh aus solchen Befunden zu erschliessende Cholangitis für uns hat, eben- 
sowenig ist uns durch das Fehlen aller anatomischen Zeichen von Cholangitis deren 
Abwesenheit sicher gestellt. Wir können z. B. experimentell leicht dadurch, dass wir 
einem Thiere den Choledochus unterbinden und ihm dann Colibacterium in die Gallen- 
wege bringen, eine schwere ja sogar tödtliche Cholangitis, d. h. einen schweren 
tödtlichen Infekt in den Gallengängen erzeugen, ohne dass der anatomische Be- 
fund einer eitrigen oder catarrhalischen Uholangitis vorhanden zu sein braucht. 
Gerade so liegt die Sache auch beim Menschen, auch hier finden wir schwere 
Infeete in den Gallenwegen, welche Fieber, Schmerzen, kurz alle Erscheinungen 
der infectiösen Cholangitis machen können, ohne dass schwere catarrhalische 
oder eitrige Schleimhauterkrankung und deren anatomische Veränderungen und 
Folgen zu Stande zu kommen brauchen!). Wenn wir von Oholangitis im klinischen 
Sinne sprechen, so haben wir dabei in erster Linie den Infekt, der Gallenwege 
im Auge, erst in zweiter Linie kommen die anatomischen Veränderungen 
mit ihren etwaigen Folgen, z. B. Verlegung des Lumens durch Schleim- 
pfröpfe, Verengung des Lumens durch Schwellung der Schleimhaut ete. ete. 
in Betracht. Demgemäss haben wir den Nachweis für die Cholangitis dadurch 
zu erbringen, dass wir das Bestehen des Infektes in den Gallenwegen nachweisen, 
und das kann nur so geschehen, dass wir das reichliche Vorhandensein der 
Infeetionspilze durch aus dem Inhalte der Gallenwege angelegte Culturen er- 
weisen. Das darf aber nicht bei Gelegenheit der Section geschehen, denn 
nach dem Tode wandern sofort die Mikroben aus dem Darm in die Galle ein.— 
Der Infectionsträger, mit dem wir es in der Uholangitis hauptsächlich zu thun 
haben, ist das Bacterium coli, und gerade dieses verbreitet sich nach dem Tode 
schnell durch alle Organe, nur im vita oder unmittelbar post mortem angelegte 
Culturen können hier entscheiden. 


In der französischen Literatur liegen nun bereits mehrere Befunde vor, die hierher gehören. 

Terrier?) machte 1892 in einem Falle von hypertrophischer Cirrhose ohne Ieterus die 
Cholecystostomie. Die Galle, von Gilbert bakteriologisch untersucht, enthielt einen Bacillus, 
der „sich vom Bacterium coli durch mehrere Merkmale unterschied“. 

Delageniere: Fall von hypertrophischer Cirrhose; kein Ieterus, kein Aseites. Hepato- 
pexie und temporäre Gallengangsfistel. „Heilung der Cirrhose.“ Belletrud wies in der Galle 
einen Bacillus nach, „der dem Colibacillus sehr ähnlich ist“. 

Michaux: Hypertrophische Cirrhose mit Icterus. Cholecystotomie mit ‚‚Heilung der 
Cirrhose‘‘. Die Galle enthält Colibacillus. 

Lejars: Der Fall bietet das Bild eines schweren Infektes mit Lebererkrankung ohne 


1) Auf einen Sectionsbefund, der für den Nachweis von Infekten der Gallenwege (infec- 
tiöse Cholangitis in unserem Sinne) brauchbar scheint, möchte ich doch die Aufmerksamkeit 
lenken. Ich meine das Vorkommen starker frischer Lymphdrüsenschwellungen in der Porta 
hepatis. Ich finde diese in der That im Seetionsprotokoll von Lebereirrhose auffallend 
häufig notirt. ; 

2) Diesen und die folgenden Fälle führe ich nach Em. Bernard (s. oben) an. 
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sicheren Ieterus. Diagnose: Cholecystitis caleulosa. Bei der Operation findet sich hypertrophische 
Cirrhose; Choleeystostomie mit weitgehender Besserung. In der Galle wies Guillemot den 
Pneumococeus in Reincultur ‚‚en abondance‘‘ nach. 

Ferner hat Hirschfeld auf dem Congress für innere Mediein 1901 Mittheilung von einem 
Fall gemacht, in dem, wie H. glaubt, eine hypertrophische Cirrhose vorlag und in welchem er 
mit gutem Erfolg eine temporäre Gallengangsfistel anlegte. Hier wuchs, wie H. mittheilt, aus 
der bei der Operation entleerten Galle reichlich Bacterium coli. 

Ich halte leider, wie ich gelegentlich der Discussion über diesen Fall habe aussprechen 
müssen, in ihm die Diagnose auf Lebereirrhose noch nicht für unanfechtbar. 

Weitere Untersuchungen werden festzustellen haben, wie häufig bei der 
Lebereirrhose sich Infekte der Gallenwege (Cholangitis im klinischen Sinne) 
finden, und an die Chirurgen ist die Bitte zu richten, dass sie die Gelegenheit 
zur bacteriologischen Untersuchung der Galle in den Fällen von Talma’scher 
oder sonstwelcher Operation bei Lebereirrhose sich nicht entgehen lassen. 

Das Vorkommen der COholangitis bei Lebereirrhose aber darf als sicher- 
gestellt angesehen werden und wir dürfen sie für das Verständniss der Symptome 
verwerthen. Da sind es denn vor Allem jene den Gallensteinkoliken so sehr 
ähnelnden Schmerzanfälle und das Fieber in den verschiedenen Formen, in denen 
es die Lebereirrhose begleitet, welche der complieirenden Cholangitis auf Rech- 
nung zu setzen wären. Beide sind vorn schon geschildert. 

Eine etwas eingehendere Besprechung verlangt hier noch die Frage nach 
den Beziehungen, welche zwischen der Cholangitis und dem Ieterus bestehen. 

Hanot hat schon 1876 gerade für den leterus bei seiner biliären hyper- 
trophischen Cirrhose die Cholangitis verantwortlich gemacht und es darf jetzt 
längst als ausgemacht gelten, dass infeetiöse Cholangitis Ieterus machen kann. 
Die klinischen Erfahrungen und Experimente über die Cholelithiasis (Naunyn!), 
Riedel?), Ehret und Stolz?)) liefern eine Fülle von Beweisen dafür. Sicher 
ist es hiernach berechtigt, die Cholangitis da zur Erklärung heranzuziehen, wo 
ein besonders intensiver Ieterus die Cirrhose complieirt, oder anfallsweise auftretender 
oder anfallsweise gesteigerter Icterus, wie in den mehrerwähnten Anfällen, 
ist so zu erklären; ein weniger intensiver Ieterus dürfte bei der Lebercirrhose 
auch ohne Cholangitis zu Stande kommen können und zwar in Folge der Be- 
hinderung des Gallenabflusses durch die intra- und interlobulären Bindegewebs- 
wucherungen oder auch durch Parapedese der Galle (Minkowski). Andererseits 
ist es sicher, dass es infectiöse Cholangitis auch ohne Icterus giebt und auch die 
hier behandelte infectiöse Cholangitis bei der Lebereirrhose kann vorkommen, 
ohne dass (wenigstens starker) Icterus besteht; das möchte ich schon daraus 
schliessen, dass auch Fälle von Cirrhose ohne Ieterus oder bei ganz 
schwachem leterus oft fieberhaft sind. Auch finden sich unter den soeben an- 
geführten französischen Fällen von Cholangitis bei Cirrhose mehrere ohne 
leterus. 


1) Naunyn, Klinik der Cholelithiasis und Mittheilungen a. den Grenzgebieten. Bd. IV. 


2) Riedel, Mittheilungen aus den Grenzgebieten. Bd. IV. 
3) Ehret u. Stolz, Mittheilungen aus den Grenzgebieten. Bd. VI. 








Die klinische Bedeutung der Cholangitis als Complication der Lebereirrhose. 467 


In jedem Falle, in dem eine Lebereirrhose als solche fieberhaft verläuft, 
ist complieirende Cholangitis zu vermuthen; damit wird dieser Complication eine 
gewaltige Rolle zugewiesen. 

Das schwere Krankheitsbild, das solche Fälle von fieberhafter Lebercirrhose 
oft darbieten, kennt jeder. Oben (S. 465) ist ein solcher Fall von Lejars an- 
geführt. Auch REichhorst!) hat unlängst einen solchen Fall beschrieben: 

Ein 47 jähriger Fuhrknecht, grosse Leber und Milz, kein leterus. Apathisch, somnolent, 
desorientirt, Delirien, fortdauernd Fieber, bis 40% am letzten Tage vor dem Tode Parotitis. 
Bei der Section hypertrophische Lebercirrhose. 

Solche Fälle, die, wie auch Eichhorst zu seinem Falle bemerkt, den Ein- 
druck einer schweren Autointoxication machen, hat man bisher gern als Uholämie 
oder wenn, wie in dem Eichhorst’schen Falle, kein Iceterus vorlag, als Acholie 
aufgefasst. Ich meine, es ist das Bild des schweren Allgemeininfektes, um das 
es sich hier handelt, und die Ursache dieses Allgemeininfektes ist in der in- 
fectiösen Cholangitis zu suchen. 

Ich glaube, dass wir dann noch einen Schritt weiter gehen müssen: ich 
halte es für sehr wahrscheinlich, dass die Cholangitis auch einmal fieberlos ver- 
laufen und doch sehr schweren Allgemeininfeet machen kann; denn bei der In- 
fection mit Colibacterium kann Temperaturerhöhung fehlen und wir haben es hier 
bei der Cholangitis ja am häufigsten mit dem Colibacterium zu thun; auch 
kommen als Infectionsträger bei der Cholangitis mannigfache aus dem Darm 
stammende Saprophyten zur Geltung, von denen manche keine pyrogene Wirkung 
haben dürften. Darnach genügt das Fehlen des Fiebers noch nicht, um das Be- 
stehen einer infectiösen Cholangitis auszuschliessen; sondern auch bei fehlendem 
Fieber werden wir uns in Fällen von Lebereirrhose, in welchen wir bisher eine 
Autointoxikation (Cholämie oder Acholie) annahmen, die Frage vorzulegen haben, 
ob es sich nicht um einen Allgemeininfekt durch infeetiöse Cholangitis handele. 


Dass die hier vorgetragenen Anschauungen über die Rolle, welche die 
Cholangitis bei der Lebereirrhose spielt, wichtige Consequenzen für die Therapie 
haben können, braucht kaum gesagt zu werden. Ich brauche ja nur auf die 
oben angeführten operativ behandelten Fälle hinzuweisen. 

Unter ihnen sind mehrere, in denen ein sehr günstiger Erfolg des opera- 
tiven Eingriffes verzeichnet ist. Falls operirt wird, dürfte eine temporäre 
Gallengangsfistel anzulegen sein, vielleicht mit Catheterismus des Choledochus. 

Aber auch die interne Therapie soll die Cholangitis berücksichtigen; so habe 
ich vielfach in Fällen von Lebereirrhose mit Cholangitis sehr gute Erfolge von 
der fortgesetzten Anwendung von Öataplasmen, die sich ja bei der Cholangitis 
calculosa so sehr bewährt, gesehen; vielleicht wirken auch die bei der Lebereirrhose 
so bewährten Carlsbader Curen in erster Linie gegen die complicirende Cholangitis. 


1) Eichhorst, Virchow’s Archiv. 148. 1897. S. 340. 
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Der berühmten Urologen Frankreichs, Felix Guyon, gebührt das Ver- 
dienst, zuerst die Aufmerksamkeit auf ein Blutharnen renalen Ursprungs, 
welches nicht nur während der Schwangerschaft, sondern sogar auch während 
der Lactationsperiode vorkam, gelenkt zu haben. Es sind etwa 3 bis 4 Jahre 
verflossen, seitdem Guyon auf diesen Zusammenhang hinwies. In einem klinischen 
Vortrag!) über die Bedingungen der vesicalen und renalen Haematurie schliesst 
er mit der Bemerkung, dass auch ein physiologischer Zustand der Frau und 
zwar Gravidität und Lactation die Ursachen bedeutender Haematurie sein 
können. Er stützt sich hierbei auf folgende Beobachtung: 

Eine 3djähr., früher immer gesunde Frau, welche dreimal schwanger war (1887, 1894, 
1896), bekam in dem 8. Monat ihrer 2. Schwangerschaft während etwa 15 Tage die erste 
Hämaturie, die zweite in dem 8. Monat der 3. Schwangerschaft. Das Blutharnen dauerte dies- 
mal etwa 5 Wochen und war von Schmerzen in der rechten Nierengegend begleitet. Ausserhalb 
der Schwangerschaft wurde niemals bluthaltiger Harn entleert und während derselben beob- 
achtete man niemals Symptome einer Nierenentzündung. Drei Monate nach der dritten und 
letzten Entbindung erschien unerwartet, ohne Schmerzen und zwar bei Nacht die dritte 
Hämaturie. Seit diesem Augenblick ist die Hämaturie nicht wieder verschwunden. Am 23. De- 
cember kam Pat. sehr erschöpft und fast ganz blutlos ins Spital, nachdem sie 3 Tage vorher 
heftige rechtsseitige Schmerzen gehabt und dabei kleine Blutgerinnsel im Harn entleert hatte. 
Die Pat. stillte noch ihr Kind. Auf Rath von Guyon hörte sie schon mit Säugen auf, be- 
vor sie ins Spital kam. ‚‚Le lendemain de son entree, lorsque les seins etaient en plein tension 
laiteuse, l’haematurie cessa subitement et depuis elle n’a plus reparu. 
Trotzdem gab die Intensität der stattgefundenen Blutung und die etwas schmerzhafte ver- 
grösserte und etwas unebene rechte bewegliche Niere bei sonst gesunden Organen und nament- 
lich bei einer auf Grund cystoskopischer Untersuchung völlig intacten Blase Guyon Veran- 
lassung, seinen Kollegen Albarran zur Prokeoperation herbeizuziehen, weil es sich möglicher- 
weise um ein malignes Neoplasma der Niere handeln könnte. 


Aber, so erzählt Albarran?) selbst: l’operation me conduisait ä notre 
grande surprise sur un rein mobile, mais absolutement sain. Guyon erzählt 
weiter, dass er früher schon 2 Fälle von Haematurie während der Schwanger- 
schaft gesehen hat. Im ersten Fall handelte es sich um eine sehr abondante 


1) Des conditions, suivant lesquelles se produisent les haematuries vesicales et les 
haematuries renales. Annales des maladies des org. genito-urinaires. 1897. Paris. 

2) Diagnostik des hematuries renales. Annales des maladies des org. genito-urinaires. 
Paris 1898. i 
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renale Haematurie in der vierten, und eine leichtere in der fünften Schwangerschaft, 
im anderen Falle um eine schwere Haematurie in den letzten Wochen der Gravi- 
dität, welche bald nach der Entbindung schwand. Symptome von Nierenentzün- 
dung wurden nicht beobachtet und beide Patienten sind gesund geblieben. 

Schliesslich erwähnt Guyon noch eine Beohachtung von Dr. Champetier 
de Ribes, der eine Chylurie während der Gravidität stark hämorrhagisch 
werden sah. 

Es gelang Guyon nicht, über diese eigenthümlichen Hämaturien während 
der Gravidität und Lactation etwas in der Literatur aufzufinden; allein scheint 
ein italienischer Arzt Dr. Tridandoni!) die Beobachtung gemacht zu haben, dass 
eine Frau in zwei Schwangerschaften derartige schwere Hämaturien vesicalen 
Ursprungs bekommen hat, dass er gezwungen war, die Schwangerschaft zu 
unterbrechen. Er schreibt die Blutungen den Oapillarectasien der Blase in Folge 
der Gravidität zu. 

Auf eine Deutung dieser Fälle wird verzichtet. Die Art des Zusammen- 
hangs des Blutharnens und der Gravidität resp. der Lactation ist auch den beiden 
hervorragenden französischen Forschern nicht klar. Ausserdem waren die Erfah- 
rungen in dieser Beziehung auch noch viel zu gering. 

Seitdem sind mehrere Fälle von Schwangerschaftshämaturie veröffentlicht, 
obwohl das Material doch noch recht dürftig ist, so dass denn auch die meisten 
Hand- oder Lehrbücher der Mediein auch jetzt die Schwangerschafts- und Lacta- 
tionshämaturie noch nicht erwähnen. 

Auf der vierten Jahresversammlung des französischen Congresses für Urologie 
(October 1899), wo Malherbes (Nantes) und Leguen (Paris) ein Referat?) über 
die essentielle Hämaturie erstatteten, wurde auch die Schwangerschafts- 
hämaturie kurz berührt. Die Referenten nahmen leichte parenchymatöse 
oder interstitielle Entzündungen des Nierengewebes in Folge von Stauung 
als Ursache der Blutung an. Guyon erwähnt bei dieser Gelegenheit, dass bis 
dahin im Ganzen etwa 12 Fälle von Schwangerschaftshämaturie mitgetheilt worden 
sind und spricht sich dahin aus, dass diese Fälle eigentlich doch auch nicht als 
sog. essentielle Hämaturie aufzufassen sind, sondern dass vielmehr neben 
mechanischen Behinderungen gleichfalls entzündliche Störungen die wesent- 
lichste Rolle spielen, welche aber an und für sich so gering sind, dass sie 
weitere klinische Erscheinungen nicht hervorrufen, als eben schwere Hämaturien. 

Zwei Fälle sind von meinem Collegen Treub®) mitgetheilt worden. 
Es handelte sich im ersten Falle um eine 30 jährige Frau, welche etwa im 
6. Monat der sechsten Schwangerschaft zum ersten Mal an renaler Hämaturie 
litt. Der dunkle, trübe, saure Harn enthielt mikroskopisch rothe Blutkörperchen, 


1) Gazetta Medica di Pavia. 12. 1892. 

2) Centralblatt für die Krankheiten der Harn- und Sexualorgane. Bd. XI. Heft 2. — Die 
„Compte-rendus* der Verhandlungen des Congresses waren mir erst später in originali zugänglich. 

3) Nederlandsch Tydschrift der Verloskunde en Gynaekologie. 1893. — Annales de la 
Societe obst. de France. Paris 189. 
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viel Epithelzellen nebst spärlichen Harneylindern. Unter Bettruhe und Milchdiät 
verminderte sich bald der Blutgehalt des Harns und schwanden die Nierenelemente. 
Es folgte ein normaler Schwangerschaftsverlauf. Es dürfte sich in diesem Fall 
doch wohl um eine leichte entzündliche Nierenaffeetion (Schwangerschafts- 
nephritis?) gehandelt haben. Mehr Interesse bietet der zweite Fall. Eine 25jäh- 
rige Frau, erblich für Tubereulose beanlagt, hatte schon im 12jährigen Alter 
Hämaturie, angeblich in Folge der Medication gegen vorhandene Enuresis nocturna, 
und bekam im 7. Monat ihrer ersten Schwangerschaft Hämaturie während 5 Tage. 
Es folgte eine ungestörte Schwangerschaft und Entbindung. Der zweite starke 
Anfall des Blutharnens trat im 5. Monat der zweiten Schwangerschaft auf. Von 
December bis 21. März wurde nur einmal während zweier Tage normal aus- 
sehender Harn entleert. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden eine 
Menge rother Blutkörperchen, keine Formelemente aus den Nieren gefunden. 
Alles sprach weiter für eine Hämaturie renalen Ursprungs. Die Kranke war all- 
mälig so anämisch geworden, dass am 23. März, also Anfangs des 10. Schwanger- 
schaftsmonats zum Partus praematurus beschlossen wurde. Die Punction der Ei- 
häute förderte eine bedenkliche Menge Fruchtwasser zu Tage. Schon 
am nächsten Tage war der Harn viel klarer und am vierten Tage 
nach der Punction war derselbe bereits blut- (und eiweiss-) frei. Der 
Partus erfolgte erst am 13. April. Der Harn blieb normal. 

Treub giebt ebenfalls keine Erklärung der Schwangerschaftshämaturie, in- 
dessen vermuthet er — wie mir scheint, aber mit Unrecht — im ersten Falle 
nur eine renale Hyperämie, keine Nierenläsion, im zweiten Fall dagegen eine 
passive Hyperämie der Niere, und zwar aus dem Grunde, weil die Volumen- 
verminderung des Uterus das Blutharnen schnell zum Schwinden brachte und also 
die eventuelle Druckstauung beseitigte. Gleichfalls ist er der Meinung, es könne 
sich in Guyon’s Fall, wo die Hämaturie während der Lactation reeidivirte, nur 
um eine active Hyperämie der Nieren gehandelt haben. 

In der sich an diesen Vortrag anschliessenden Discussion bemerkte Veit 
aus Leiden, dass er gleichfalls zwei Fälle von Schwangerschaftshämaturie gesehen 
hatte. Im ersten Fall erschien das Blut schon im Anfang der Schwangerschaft. 
Der Harn enthielt hier aber auch zu gleicher Zeit Diplokokken, wahrscheinlich 
sogar Gonokokken; im zweiten Fall erschien das Blutharnen etwa im 5. bis 
6. Monat der dritten Schwangerschaft. Sonst bestanden keine Anomalien. Das 
Blut war sicher, mit auf Grund der cystoskopischen Untersuchung, renalen Ur- 
sprungs. Schon vier Tage nach dem |. a. hervorgerufenen Partus prae- 
maturus war das Blut aus dem Harn verschwunden. Jedoch zeigte sich 
die rechte Niere jetzt stark vergrössert; später verkleinerte sich dieselbe allmälig. 
Veit erachtet gleichfalls die Erklärung der Haematuria graviditatis schwierig. 
Eine sichere Deutung vermag er auch nicht zu geben. Nur scheint ihm die 
Autointoxication (vom Uterus aus?) nicht annehmbar; vielmehr neigt er der 
Meinung zu, dass ein bis dahin latentes Nierenleiden durch die Gravidität offen- 
bar geworden ist und dass also die Niere ein Locus minoris resistentiae war. 
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Es sind jedenfalls wohl noch mehr Fälle dieser Art in der Literatur be- 
schrieben. Indessen wird darüber wohl auch kein Zweifel obwalten, dass eine 
Anzahl von Schwangerschaftshämaturien in der Literatur nicht bekannt geworden 
sind, so dass die Haematuria graviditatis im Allgemeinen häufiger vorkommen 
dürfte, als man aus den spärlichen Mittheilungen vermuthen sollte. Dr. Bouman!) 
konnte in seiner unter Treub’s Leitung angefertigten Inaugurat.-Dissert. über 
„Haematuria in graviditate“ bereits 17 Fälle sammeln. 

Dagegen sind die Fälle, in denen die Hämaturie auch während der Lac- 
tation vorkam, nur sehr vereinzelt in der Literatur vertreten; diese muss man 
noch zu den Curiosa und Rariora zählen. Ich konnte nur den einen, von 
Guyon beobachteten Fall auffinden, und es sind, wie mir aus bester Quelle be- 
kannt geworden, auch im Hospital Necker keine neuen Fälle von Schwanger- 
schaftshämaturie, welche während der Lactation recidivirten, beobachtet 
worden. Diese Fälle sind jedenfalls so ausserordentlich selten, dass sich unwill- 
kürlich die Vermuthung aufdrängt, ob die Blu:ung nicht etwa eine zufällige 
Coincidenz war. Jedoch die Thatsache, dass die Blutung zum Stillstand kam, 
sobald mit dem Säugen aufgehört wurde, deutet darauf hin, dass Hämaturie und 
Lactation in ursächlichem Zusammenhang standen. Dass immerhin auch eine 
blosse Coincidenz möglich ist, ist selbstverständlich. Es dürfte sogar eine sichere 
Entscheidung auf unüberwindliche Schwierigkeiten stossen können. 

In allen Fällen handelte es sich ganz entschieden um eine renale Hämaturie 
und selbstverständlich nicht etwa um eine hämorrhagische Schwangerschafts- 
nephritis resp. eine hämorrhagische Exacerbation einer chronischen Nieren- 
entzündung während der Schwangerschaft. Diese Fälle gehören natürlich nicht 
hierher. Im Grossen und Ganzen war man geneigt, unsere Fälle den sog. 
essentiellen Hämaturien zuzuzählen. 

In Anbetracht der grossen Seltenheit von Graviditäts- und Lactations- 
hämaturien erscheint mir der folgende von uns beobachtete Fall erwähnenswerth. 


Krankengeschichte. 


M. S. d. W., 34 Jahre alt, wurde am 3. März 1901 in die med. Klinik mit Klagen über 
Lendenschmerzen, ab und zu Schmerzen im Hinterkopf und Blutharnen aufgenommen. Das 
Blutharnen hatte sich jetzt schon zum 3. Male eingestellt. 

Die erste Blutung trat vor 2 Jahren, angeblich nach einer Erkältung, im 7. Monat der 
Schwangerschaft auf. Die Kranke war selbst geneigt, das Blutharnen von der Schwangerschaft 
herzuleiten. Das Blutharnen dauerte etwa 6 Wochen, verschwand spontan, und bevor die Ent- 
bindung eintrat. Sie fühlte sich dabei zwar nicht krank, aber doch manchmal etwas unwohl, 
klagte auch schon damals über allerdings sehr erträgliche Gelenkschmerzen. Die Entbindung 
und das Puerperium verliefen normal. Hydrops war nicht vorhanden gewesen. 

Der zweite Anfall des Blutharnens kam Juni 1900, als sie wieder 7 Monate schwanger 
war, vor. Auch damals müsse sie sich erkältet haben. Auch jetzt dauerte das Blutharnen etwa 
6 Wochen und verschwand spontan vor der Entbindung. Die Geburt und das Wochenbett ver- 
liefen ohne Störung. 


1) Notiz bei der Correctur. 
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Der jetzige dritte Anfall von Blutharnen hat vor etwa 4 Wochen angefangen, angeblich 
wieder nach einer Erkältung. Seit dieser Zeit hat sie sich etwas matt und müde gefühlt und 
hat sie ab und zu an Kopfschmerz, namentlich im Hinterkopf, gelitten. Sie stillt das im 
August 1900 geborene Kind nun seit 3 Monaten. Jetzt klagt sie fast immer über 
Schmerzen in der linken Nierengegend, welche mitunter nach unten bis zum Schenkel, nach 
oben bis zur linken Schulter ausstrahlen. Die Schmerzen sind zwar leidlich, doch nur selten 
ganz verschwunden. Hydrops wurde niemals beobachtet. Gesichtsvermögen ungestört. Niemals 
Anfälle von Erbrechen oder andere Symptome einer urämischen Intoxication. Keine Blasen- 
beschwerden, niemals Kolikanfälle. Sie harnt viel, auch ab und zu in der Nacht. Kein Fieber. 
Keine nennenswerthe Abmagerung. 

Früher, in ihrer Jugend, litt Patientin an Butarmuth und Typhus. Menses seit ihrem 
15. Jahre regelmässig, seit der Lactation nicht mehr. Patientin hat 5 Kinder, von denen eins 
an Lungenentzündung starb. Niemals Abortus, der Mann ist gesund, keine erbliche Anlage für 
Krankheiten. Nur ist die Mutter, welche 18 mal geboren hatte, schwach. Von Lues oder 
blennorh. Infection ist keine Rede. 

Status praesens: Bei der Untersuchung der zart gebauten, mässig gut ernährten Frau 
findet sich folgendes, was hier von speciellem Interesse sein dürfte. 

l. Anzeichen erhöhter Gefässspannung nebst Aorten-Sclerose und Hyper- 
trophia cordis levior {rigide Gefässwände, gespannter Puls, klappender 2. Aortenton, resi- 
stenter Spitzenstoss, leichte Vergrösserung der Herzdämpfung). Jedoch sind die eben er- 
wähnten Zeichen nur in geringem Grade vorhanden. 

2. Eine bewegliche rechte Niere, nicht vergrössert, nicht schmerzhaft. 

3. Linke Niere nicht fühlbar, jedoch ist die Palpation der Nierengegend unan- 
genehm, manchmal sogar empfindlich, wobei die Schmerzen nach oben und unten aus- 
strahlen. Sonstige Organe normal. 

4. Reichliche Diurese, etwa 2500—3000 cem. Spec. Gewicht 1008—1012. Der Harn 
sieht aus wie dunkeles Fleischwasser. Niemals Coagula, enthält bei der fast täglich vorge- 
nommenen sehr genauen mikroskopischen Untersuchung nur massenhaft rothe Blutkörperchen, 
keine Nierenelemente, und selbstverständlich immer Eiweiss. Bei der freundlichst von 
Herrn Specialarzt Dr. Brongersma vorgenommenen cystoskopischen Untersuchung wurde con - 
statirt, dass die Blasenschleimhaut normal war und das Blut nur aus dem linken Ureter 
herauströpfelte. Trotz der so schonend wie nur möglich vorgenommenen cystoscopischen Unter- 
suchung war sie doch die Veranlassung, dass Patientin die Klinik verliess. Später erfuhr ich, 
dass die Patientin auch zu Hause noch blutigen Harn entleerte, als sie schon längst mit 
dem Säugen aufgehört hatte. 

Eine operative Behandlung wurde zwar in Erwägung gezogen, doch nicht ausgeführt, 
obwohl die Hämaturie allen Heilmitteln trotzte. 

Aus Allem geht zur Genüge hervor, dass es sich bei unserer Kranken 
gleichfalls um einen klassischen Fall von Schwangerschafts- und s.g. Lacta- 
tionshämaturie handelt. Der vorliegende Fall stimmt bis in die feinsten 
Einzelheiten mit dem von Guyon beschriebenen überein. Die cystokopische 
Untersuchung ergab weiter, dass die Blase normal war und das Blut, wie schon 
gesagt, aus der linken Niere stammte, obwohl die rechte Niere sehr mobil war. 
Hiermit kamen auch die allerdings leidlichen ab und zu spontan und bei der 
Palpation herbeigeführten Schmerzen in der Seite gut überein. 

Für mich ist es ausser Zweifel, dass es sich auch in unserem Falle gleich- 
falls nicht um eine Blutung aus einer gesunden Niere, sondern aus einer bereits 
erkrankten gehandelt hat. Welcher Art diese Läsion war, dürfte mit Sicher- 
heit schwer zu entscheiden sein. 
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In Betracht kommt an erster Stelle Steinbildung, weiter Tubereulose, 
Neubildung und eventuell Parasiten. 

Wenn ich weiter den Zustand des Herzens und des Gefässapparates genau 
in Erwägung ziehe, dann zweifle ich für meine Person keinen Augenblick, dass 
auch, trotz des Fehlens von speeifischen Nierenelementen im Harn, bei unserer 
Kranken sehr schleichende latente Schrumpfnieren vorhanden waren. Mit 
dieser Annahme stimmten auch gut die Kopfschmerzen, namentlich im Hinter- 
kopf und die allgemeine Mattigkeit, überein. Auf die Polyurie und das niedrige 
specifische Gewicht des Harns möchte ich nicht zu viel Werth legen, weil bei 
der verordneten Verabreichung grösserer Milchmengen an und für sich schon die 
Harnmenge steigt und das specifische Gewicht geringer werden kann. 

Indessen scheint es mir doch nicht gestattet, die Hämaturie von der 
latenten Schrumpfniere und der hierdurch veranlassten Gefässerkrankung resp. 
von einer acuten hämorrhagischen Exacerbation des schleichenden Entzündungs- 
processes abhängig zu stellen. Ich glaube sogar, dass die schleichende Nieren- 
affeetion hier keine grosse Rolle gespielt hat, wenn auch die Möglichkeit vor- 
handen ist, dass durch Gefässveränderungen die Blutung durch das ursächliche 
Moment leichter ausgelöst werden konnte. Vielmehr scheint mir bei den spontan 
und bei Palpation hervorgerufenen Schmerzen der linken Niere, in Verband mit 
dem eystokopischen Befunde, die Annahme eines localen- Leidens der linken 
Niere unabweisbar zu sein; welcher Art, bleibt unentschieden. Dieses latente 
Nierenleiden brauchte nur noch eine auslösende Ursache, „un agent provo- 
cateur“, um es zur Blutung kommen zu lassen. Die pathogenetischen Be- 
dingungen, welche eine Krankheit hervorrufen, sind ja immer complieirter Art. 
Nur eine Öoineidenz schädlicher Factoren ruft eine Krankheit hervor und so ist 
es auch nicht von der Hand zu weisen, dass die von der Patientin immer wieder 
angegebene Erkältung als Ursache der Blutung doch auch noch eine kleine 
Rolle gespielt hat. 

Wie ist nun die Art des Zusammenhanges zwischen Hämaturie, Schwanger- 
schaft und Lactation ? 

Bei dem schwangeren Uterus kommen zunächst mechanische Verhält- 
nisse in Betracht (erhöhter abdominaler Druck, Druck auf die Vena renalis, 
resp. auf den Ureter oder Nierenbecken?) und das schnelle Verschwinden der 
Hämaturie nach der Geburt oder nach einer Punction der Eihäute sind sprechende 
Beweise dafür. -Dass die Blutung öfter bereits vor der Geburt verschwand, ist 
kein Gegenbeweis, weil eine Veränderung der Kindeslage am Ende der Schwanger- 
schaft günstigere Verhältnisse für die Circulation geschaffen haben kann. Ob hier 
auch noch chemische Stoffe (Toxine, Producte einer Autointoxication, Stoff- 
wechselproducte des Fötus?) als Nebenreize in Betracht kommen für das ge- 
sunde und noch mehr für das schon erkrankte Nierengewebe liegt nicht ausser 
dem Bereich der Möglichkeit. Neuere Untersuchungen scheinen diese Annahme 
sogar zu stützen. 

Namentlich sind französische und englische Forscher (Pinard, Bousse de 
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Saint-Blaisse, Clifford, Allbutt, Simpson u. A.) auf Grund von Stoff- 
wechselversuchen bei Gravidae und Puerperae für die Bedeutung der Autointoxication 
(insuffisance hepatique) eingetreten und ganz neuerdings hat Hermann Keller!) 
die Theorie Pinard’s von der „Hepatotox&mie gravidique* durch eine Reihe von 
Stoffwechseluntersuchungen zu stützen versucht. In seinen Conclusionen sagt 
Keller dann auch: Une fois l’insuffisance hepatique etablie, d’autres organes 
commencent & souffrir, le rein flechit ä son tour. 

Vor kurzer Zeit hat Veit?) aus Leiden die ganz originelle Auffassung ver- 
treten, dass schon unter normalen Verhältnissen Zottentheile in den mütterlichen 
Kreislauf deponirt werden und hier die Bildung eines Giftes (Syneytiolysin) be- 
wirken, das vielleicht die typischen Schwangerschaftsveränderungen hervorruft. 
Pathologischerweise erfolgt ein vermehrter Eintritt von Zellen und hiermit eine 
vermehrte Giftbildung. Es ist hier nicht an der Zeit, weiter auf diese zwar 
interessante, aber noch nicht spruchreife Frage einzugehen. 

Auf viel grössere Schwierigkeiten stösst die Erklärung der Lactationshäma- 
turie, angenommen, dass ein Causalnexus unabweisbar ist. Es liegt auf der Hand, 
dass hier nur allein chemische und reflectorische Reize eine Rolle spielen 
können. Mit Bezug auf die chemischen Reize könnte in Folge der Ausscheidung 
grösserer Mengen alkalischer Milch die Zusammensetzung des Blutes möglicher- 
weise eine Veränderung erfahren und zwar in dem Sinne, dass das Blut vielleicht 
ärmer an Alkalien resp. reicher an Säuren wird und so eine sonst nicht 
vorhandene Reizung des doch schon veränderten Nierengewebes mit folgender 
Blutung eintritt. Dass während der Lactation manchmal sonst nicht im Blute 
vorhandene Stoffe in die Circulation gelangen, erhellt aus dem Vorkommen von 
Milchzucker im Harn (Lactosurie). Deshalb ist kein Grund vorhanden die 
Möglichkeit auszuschliessen, dass gelegentlich auch andere und zwar reizende 
Stoffe von der functionirenden Brustdrüse aus ins Blut aufgenommen werden. Es 
fehlt uns leider an positiven Kenntnissen, um diese mehr hypothetischen An- 
schauungen mit Beweisen zu belegen. 

Was die refleetorische Reizung angeht, so ist es ausser Frage, dass 
solche von der Mamma auf den Genitaltractus übergebracht werden können 
(Uteruscontraction bei Reizung der Mamma, Schwellung der Brustdrüse bei der 
Menstruation und Gravidität u. s. w.), und der Genitalapparat steht in so engem 
Zusammenhang mit dem Harnapparat — man spricht ja dann auch vom Uro- 
genitalsystem —, dass die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen ist, dass 
eine Reizung von der Mamma aus auch auf reflectorischem Wege die Circulations- 
verhältnisse in der Niere ändern könne und namentlich dann, wenn solche Reize 
eine schon erkrankte Niere mit veränderten Gefässwänden treffen. So könnte es 
dann auch zur Blutung kommen. Es handelte sich dann um eine sogenannte 


1) La nutrition dans l’&tat puerperal (travail de la clinique de M. Pinard). Ann. de 
Gynöc. 1901. 5. 

2) 9. Congress der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie. Berliner klin. Wochenschr. 
1901. 40. 
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reflectorische vasomotorische Neurose. — Gerade in den letzten Zeiten 
sind Beobachtungen bekannt geworden,. woraus hervorgeht, dass diese reflec- 
torischen Gefässreize sich auf grosse Entfernungen von dem Ort der Reizung 
zeigen können. Ich erinnere nur an das Nasenbluten bei Reizung des Genital- 
apparates. Selbstverständlich wäre auch ein Zusammenwirken von chemischen 
und reflectorischen Reizen sehr wohl möglich. 

Wie aber auch der Zusammenhang sei, so besteht doch m. E. in allen 
Fällen von Schwangerschaft- und Lactationshämaturie eine Nierenaffection 
mit erkrankten Gefässen und muss ich desshalb eine Blutung aus vollkommen 
normalem Nierengewebe für unwahrscheinlich halten. Dafür spricht auch die Er- 
fahrung, dass später bei solchen Patienten auch ausserhalb der Schwangerschaft 
Lactation ab und zu doch noch mal wieder Nierenblutungen eintreten. Es 
dürften dann eben andere Reize hier wirken, es sei denn, dass die schon be- 
stehenden Veränderungen der Nierengefässe sich stärker entwickelt haben. 
Hoffentlich wird es den Forschungen der nächsten Zeit beschieden sein, die vielen 
Lücken, welche unserm Wissen über die pathologischen Bedingungen dieser Art 
des Blutharnes noch ankleben, auszufüllen und das Dunkel völlig zu erhellen. 
Schliesslich bleibe es weiterer Erfahrung vorbehalten, ob es überhaupt eine Lac- 
tationshämaturie giebt, weil doch im Ganzen erst zwei Fälle bekannt ge- 
worden sind, von denen überdies in meinem Falle auch die Hämaturie noch 
nach dem Aufhören der Lactationsperiode bestehen blieb. 


Amsterdam, Juni 1901. 








Zur Kenntniss 
der frustranen Herzeontraetionen. 


Professor H. Quincke, 
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an eigenthümliche, als krampfhaft gedeutete Anomalie der Herzcontrac- 
tion, welche ich früher schon beschrieben hatte (1), wurde von Hochhaus und 
mir (2) vor einigen Jahren näher untersucht und als „frustrane Contraction® 
speciell bezeichnet. Sie ist dadurch charakterisirt, dass der Spitzenstoss, wie der 
erste Ton dieser Contraction, verstärkt wahrgenommen werden, während der ent- 
sprechende Arterienpuls schwach bis zur Unmerklichkeit ist. Diese frustranen 
Öontractionen sind periodisch oder regellos zwischen gewöhnliche Herzactionen 
eingeschaltet, werden oft auch vom Kranken subjectiv als Stoss oder Ruck mit 
mehr oder weniger unangenehmen Sensationen bis in den Hals hinein empfunden. 
Sie kommen bei den verschiedensten pathologischen Zuständen, von den schwersten 
Muskel- und Klappenerkrankungen bis zu Functionsanomalien vor und wurden 
von uns als krampfhafte Zustände des Herzmuskels resp. als Coordinations- 
störungen seiner verschiedenen Muskelzüge gedeutet. 

Ich habe seither dieser Anomalie weitere Aufmerksamkeit geschenkt, da sie, 
ein häufiges und recht auffallendes Symptom, zugleich für die Deutung und die 
Theorie der Herzaction von Interesse ist. 

Ich gebe nachstehend einige dieser Beobachtungen; für die graphische Dar- 
stellung hat sich aus den früher ([2] S. 423) dargelegten Gründen freilich nur ein 
passender Fall gefunden. 


1. A. H., Hausmädchen, 20 Jahre, Chlorose und Mitralinsufficienz. 2. December 97 bis 
1. März 98. Vor 2 Jahren Gelenkrheumatismus, seit 6 Jahren chlorotische Erscheinungen, 
seit einigen Wochen stärker; jetzt nur 25 pCt. Hämoglobin, 1,9 Millionen rother Blutkörper. 
Mässige Poikilocytose. 
3. Januar 98. Seit einigen Tagen ausser Bett; Puls heut ungleich und unregelmässig. 
In den folgenden Tagen frustrane Contractionen, welche der Patientin selbst durch ein momen- 
tanesAngstgefühl, das in der Brust aufsteigt und durch Klopfen in der linken Halsseite bemerkbar 
werden. Sie hatte solche schon einige Wochen vor der Aufnahme, besonders nach Treppen- 
steigen, gehabt. Die Frustrancontractionen fehlen stundenweise gänzlich, treten zu anderen 
Zeiten ganz unregelmässig, manchmal auch regelmässig, abwechselnd mit Normalcontractionen 
auf. Bei jeder Frustrancontraction fehlt der Radialpuls und das systolische Geräusch, der erste 
Herzton ist paukender, der Spitzenstoss hebender als die übrigen. Der zweite Ton ist dabei 
an der Spitze gewöhnlich nicht hörbar, über der Basis leiser und folgt dem ersten in kürzerem 
Intervall, als bei der Normalcontraction. Auch die der Frustrancontraction vorhergehende Dia- 
stole ist gewöhnlich verkürzt. 
Leyden- Festschrift. 3 
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Ausser den frustranen kommen auch einfach schwächere Contractionen mit nur 
schwächerem Radialpuls vor. Bei Röntgendurchleuchtung ist entsprechend sowohl den 
schwächeren wie den ausfallenden Radialpulsen die systolische Verkleinerung des Herzens 
weniger ausgiebig, während die diastolische Füllung manchmal grösser, manchmal kleiner als 
normal zu sein scheint. Einigemal wurde bei einer Frustrancontraction wulstförmiges Vor- 
springen der linken Herzgrenze nach oben beobachtet, das nach der Spitze fortzuschreiten schien. 

Unter Ruhe und Eisenmedication, später Arsen besserte sich das Befinden, der Hämo- 
globingehalt stieg auf 60 pCt. Einen Tag, nachdem Patientin begann Chinin mit Digitalis (ana 
3mal 0,05) zu nehmen, blieben die Frustrancontractionen aus, kehrten aber bei Aufstehen 
wieder und verschwanden erst dauernd, als 2 mal täglich 0,25 mg Atropin (6 Tage hindurch) 
gegeben wurde. ; 

2. Carl M., 32 Jahre, Buffetier, 29. October bis 4. December 98. Leidet an Schrumpf- 
niere mit Herzhypertrophie und Insufficienz des Herzens. Neben anderen örtlichen Com- 
plieationen entwickelt sich trockene Pericarditis mit lauten Reibegeräuschen. 

28. November. Seit 3 Tagen wieder pericardiales Reiben hörbar, ohne Steigerung der 
subjeetiven Beschwerden, Herzthätigkeit wieder unregelmässiger, namentlich aber ungleich. 
Den schwächeren oder ausfallenden Radialpulsen entspricht bald eine einfach schwächere, bald 
eine [rustrane Contraclion. Bei letzterer ist, wie man zuweilen sicher constatiren kann, das peri- 
cardiale Reiben viel leiser — ein Beweis, dass die Verschiebung der Herzoberfläche gegen das 
parietale Blatt dabei viel geringer ist, entweder, weil das Herz im ganzen sich weniger ver- 
schiebt oder weil die systolische Formveränderung geringer ist. 

3. Frau H—n, 21,J.alt, Schrumpfniere mit Herzhypertrophie; cardiale Dyspnoe. 

23. November 98. Hat vor Kurzem Pericarditis gehabt; bei Tiefathmen Schmerz in 
der linken Schulter, hat zuweilen einzelne Herzschläge, die sie subjectiv unangenehm klopfend 
empfindet; ihnen entspricht ein stärker hebender Spitzenstoss und ein mehr paukender 1. Ton, 
ohne dass der 2. Ton oder der Radialpuls verändert ist; dabei ist die Schlagfolge regelmässig. 

24. November. Die Stösse sind seltener aber pericardiales Reiben hörbar in einem 
kinderhandgrossen Bezirk an der Herzspitze. 

15. December. Kein pericardiales Reiben hörbar; Abends wieder Stiche in linker 
Schulter und linker Brustseite bei Tiefathmen. Die unangenehm klopfenden Herzschläge werden 
ganz vereinzelt subjectiv gefühlt, lassen sich heut aber objectiv von den übrigen Contractionen 
nicht unterscheiden. ’ 

Hier traten Frustrancontractionen auf, bei welchen nur ein Theil der cha- 
rakteristischen Symptome sich zeigt. Die Erscheinungen am 24. XI. lassen sich 
so deuten, dass nur ein Theil der Herzmuskulatur, vielleicht der rechte 
Ventrikel, frustran agirt, während der linke sich normal contrahirt. Am 
15. XII. scheint die krampfhafte Contraction noch umschriebenere Bündel zu be- 
treffen, da sie sich nur subjectiv bemerkbar macht. 

4. Marie P., 17J., Mitralinsuffieienz und -Stenose, Tricuspidalinsufficienz. 
21. Juni bis 30. Juli1901. Im 8. Lebensjahr trat im Anschluss an Chorea das Herzleiden auf, das 
sich periodisch durch Herzklopfen und Athemnoth äusserte, sie öfter bettlägerig machte. In den 
letzten Jahren öfter Anschwellung der Beine und des Leibes, letzterer seit einem halben Jahre, 
namentlich in seinem oberen Theil, dauernd geschwollen. Patientin bietet das Bild des Mitral- 
klappenfehlers mit hochgradiger Compensationsstörung. Besonders ausgesprochen ist der Aseites 
und die Lebervergrässerung; das Herz ist sowohl nach rechts wie nach links stark vergrössert, 
der Spitzenstoss im 5. Intercostalraum bis in die vordere Axillarlinie reichend, breit und 
hebend, Ueberall systolisches Blasen, am lautesten über der Spitze, zuweilen auch diastolisches 
Geräusch; klappender 2. Pulmonalton. Die Herzaction (etwa 120) zeigt deutliche Trige- 
minie in der Weise, dass jedem 3. Schlag eine etwas längere Pause folgt, und gewöhnlich nur 
der ersten Herzaction aus der Gruppe ein Radialpuls entspricht. Auch sind die 3 Ilerzactionen 
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unter sich verschieden. Der Spitzenstoss, bei allen dreien hebend, ist bei II. am stärksten und 
heftigsten, bei III. am schwächsten. Das systolische Geräusch ist am lautesten bei I., wird aber 
ebenso wie ein klappender 2. Pulmonalton auch bei II. und III. gehört. 

An den Jugularvenen (interna wie externa) war ein sehr deutlicher, rückläufiger Puls 
sichtbar. Er entsprach an Zahl den Herzschlägen und zeigte keine merklichen Grössenunter- 
schiede für die Schläge I, II, II. In gleicher Weise war der rückläufige Venenpuls auch an der 
Leber fühlbar, deutlicher, als der Ascites sich vermindert hatte. 

In den ersten Wochen bestand die Trigeminie der Herzaction fast regelmässig fort. Ein 
gewisser Wechsel zeigte sich in Bezug auf die Deutlichkeit des rückläufigen Venenpulses. Auch 
wurde an der Radialis manchmal ein der 2. oder 3. Herzaction entsprechender Puls schwach 
fühlbar. In der Carotis wurde der Puls von I und II gewöhnlich, manchmal auch der von Ill gefühlt. 

Unter Behandlung mit Digitalis und Theobromin besserte sich das Befinden der Kranken. 
Das Körpergewicht sank unter Diurese von 60,6 auf 50,2 kg. An der Radialis wurden mehr 
Pulse fühlbar. Die Herzaction trug nicht so ausschliesslich den Charakter der Trigeminie, zu- 
weilen folgten Zwillingsactionen oder auch eine Reihe von regelmässigen Actionen. 

Einmal wurde versucht, durch Atropin (0,3 mg subeutan) die Trigeminie zu durch- 
brechen, in der That wurde die Herzaction neben Steigerung der Frequenz von 120 auf 144 
regelmässiger und gleichförmiger, und wurden an der Radialis mehr rudimentäre Pulse als sonst 
gefühlt, die Athemnoth nahm etwas ab. Nach einigen Stunden war diese Wirkung verschwun- 
den. Nachdem noch versucht war, durch kohlensäurehaltige Bäder die erreichte Besserung fest- 
zuhalten und fortzuführen, verschlechterte sich vom 26. Juli ab das Befinden wieder. Der Puls 
wurde unregelmässig, die Herzaction frequenter, die Athemnoth stärker und am 30. Juli erfolgte 
der Tod, nachdem 24 Stunden vorher Collaps mit heftigem Erbrechen eine plötzlich eingetretene 
Complication (Embolie oder innere Blutung) hatte vermuthen lassen. 

Die Section (Prof. Heller) bestätigte letztre Annahme nicht. Das Herz war sehr gross, 
l4cm breit, 13cm lang, beide Ventrikel weit, der rechte etwa doppelt so weit wie der linke. An 
der Bildung der Spitze nimmt der rechte überwiegenden Antheil. Der Trieuspidalring ist trotz 
partieller Verwachsung zweier Klappen 12 cm weit, das Mitralostium grade für einen Daumen 
durchgängig, die Sehnenfäden und Segel der Mitralklappe »stark verkürzt und durch Kalkein- 
lagerungen starr. Die Aorta sehr eng, Umfang 4,8, der der Pulmonalis 6,8 cm, Herzmuskel im 
Conus dexter bis 1 cm, im Oonus sin. bis 2 cm dick, im Conus dexter ganz fein gelblich ge- 
scheckt. Umfang der Vena cava inferior ? cm, Lunge braun indurirt mit Infarkten, starke 
Schwellung und Stauungsatrophie der Leber, grosse Stauungs-Milz und -Nieren. 


Im Gesammtverlauf zeigt der Fall das typische Bild einer Insuffieienz und 
Stenose der Mitralklappe mit secundärer Insufficienz der Trieuspidalis. 

Ungewöhnlich stark, und damit wohl ein Hinweis auf die späte Entstehung 
der Stenose, ist die starke Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Besonderes Interesse bietet die periodisch wechselnde qualitative Ungleichheit der 
Herzthätigkeit. Während die I. Action der Gruppe als relativ normal anzusehen 
ist und die peripheren Arterien bis zu deutlich fühlbarem Pulse füllt, ist die II. 
als „frustran“ anzusehen, da sie von abnorm paukendem Ton und stark hebendem 
Herzstoss begleitet, so wenig Blut in die Arterien presst, dass ein Puls an der 
Radialis gar nicht oder kaum gefühlt wird. Die III. Action ist qualitativ (nach 
Stoss und erstem Ton) der I. gleich, nur quantitativ unterschieden, sie ist kraft- 
los, so schwach, dass auch von ihr ein Radialpuls nicht wahrnehmbar wird. 
Diese Unterschiede in den drei Arterien der Gruppe betreffen aber augen- 
scheinlich nur den linken Ventrikel, der rechte macht gleichmässig 


starke Contractionen wie der rückläufige Venenpuls an VV. jugulares und 
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Leber zeigt. Was wir an der Herzspitze wahrnehmen, setzt sich daher zusammen 
aus der nahezu gleichmässigen Action des rechten Ventrikels und der dreifach 
wechselnden des linken. Es zeigt sich deshalb nicht wie sonst wohl bei der 
Frustrancontraction das systolische Geräusch fehlend, sondern nur abgeschwächt, 
weil ja die Regurgitation durch die Trieuspidalis jedesmal in gleicher Stärke 
stattfindet, auch bleibt der Il. Ton (von den pulmonalen Klappen her) bei der 
Frustrancontraction laut. 

Bei der Stärke des Spitzenstosses eignete sich der Fall zur gleichzeitigen 
Aufzeichnung der Herzaction und des Arterienpulses, wie dies früher 
von Hochhaus und mir geschehen ist. Die Aufnahme geschah am Herzen mit 
der Hürthle’schen, an der Carotis mit der Knoll’schen Trommel, die Zeich- 
nung auf dem Kymographion mit kleinen Hürthle’schen Trommeln. Für die 
Leber wurde eine Hürthble’sche Aufnahmetrommel und zum Zeichnen ein 
Marey’scher Tambour benutzt. 

Am besten und am wenigsten entstellt unter den vorliegenden Curven sind jedenfalls die 
Cardiogramme, bei welchen durchgängig die Hürthle’schen Trommeln angewendet sind. Die 
Carotispulse erscheinen sämmtlich sehr niedrig, weil die Aufnahmetrommel sich schwierig 
applieiren liess. Wenn daher ihre Form auch verwischt und der Zeitpunkt des Anstiegs nicht 
genau dem wirklichen Beginn des Pulses entsprechen dürfte, geben sie doch für die Zahl und 
das durehschnittliche Zeitverhältniss gegenüber der Herzaction genügende Sicherheit. DasGleiche 
gilt für die Leberpulse, die zwar grösser, aber wegen Zeichnung mit dem Marey’schen Tambour 
vielleicht etwas deformirt sind. 

Die Aufnahmen geschahen zu einer Zeit, als die Trigeminie nicht mehr 
ganz rein war, sondern in Bigeminie oder auch eine kurze Reihe fast regel- 
mässiger Schläge überging. An dem Cardiogramm ist nur die II. (frustrane) Con- 
traction durch die Gestalt der Curve deutlich von der vorhergehenden und fol- 
genden unterschieden. Ihre absolute Höhe geht gewöhnlich nicht über das Mittel- 
maass hinaus, dagegen tritt sie durch grössere Steilheit sowohl des An- wie des 
Abstiegs hervor. 

Eine genaue zeitliche Ausmessung der einzelnen Herzactiouen aus den 
Öurven ist leider nicht möglıch, da das Einsetzen der Systole kaum jemals scharf 
erkennbar ist — anscheinend deshalb, weil die vorangehende schwache Action II 
den Ventrikel nur unvollkommen entleert. Misst man aber die Zeitdauer der 
Zwillings- resp. Drillingscontractionen nach dem Abstand der Carotispulse, so 
beträgt die Dauer der frustranen Action II regelmässig weniger als 1/, resp. Ys 
jener. Für die (relativ) normale Action I ist die Form des ansteigenden Theils 
wohl durch die allmälige Füllung und die Vorhofeontraction bedingt. Da sich in 
I. der Ventrikel am vollkommensten entleert, sinkt hier auch die Curve am 
tiefsten ab, um dann durch die krampfhaft einsetzende Frustrancontraction I. 
sehr schnell zu steigen. Wie so oft bei den Frustrancontractionen, setzt dieselbe 
auch hier gewöhnlich verfrüht ein. Manchmal, aber nicht immer, zeigt die Ourve 
der II. Contraction einen breiten, flachen, häufiger einen spitzigen Gipfel. Diese 
Abweichung von den früher gegebenen Curven kann nicht überraschen, da an der 
Bildung der Herzspitze auch der rechte Ventrikel betheiligt ist, das Cardiogramm 
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sich also aus der Curve des normal contrahirten rechten und des frustran con- 
trahirten linken Ventrikels zusammensetzt. 

Nicht immer fehlt der Nutzeffect der II. Contraction für die Blutbewegung 
gänzlich; schon durch das Gefühl wurde oft an der Oarotis ein Puls wahr- 
genommen, wo er an der Radialis fehlte. 

In der Oarotiscurve findet sich auch öfter ein schwacher Puls für Action II 
und auch für III angedeutet. Das Cardiogramm habe ich an diesen Stellen mit 
(f) bezeichnet, es nähert sich dann nicht selten auch in der Gestalt der Curve 
von Action I. Zuweilen folgen auch zwei oder drei frustrane Öontractionen un- 
mittelbar auf einander (Öurve 1). Herzaction III ist in der Curve am wenigsten 
ausgesprochen, anscheinend, weil sie am wenigsten energisch einsetzt und von 
dem Inhalt des gefüllten Ventrikels nur sehr wenig in die Arterien presst. Sie 
seht daher oft unmerklich in die nachfolgende I. über. 

Die Leberpulscurven (Ö. 3 und 4) unterscheiden sich von den Carotis- 
eurven auf den ersten Blick schon durch die grössere Zahl und die annähernde 
Regelmässigkeit ihrer Gipfel, letztere würde noch auffälliger sein, wenn sie nicht 
durch die Athembewegungen verändert wären. Zählt man auf gewissen Strecken 
die Gipfel der drei Öurven, so ergiebt sich z. B. für die 


Öarotispulse. . 6 14 = 
Herzachon = 11 22 50 
Leberpulse . . 11 21-22 49 


Es zeigt sich also auch in der Öurve, dass, während vom linken Ventrikel 
eine Anzahl Actionen an den Arterien unmerklich sind, der rechte Ventrikel mit 
jeder Contraction in den Venen die gleiche rückläufige Welle erzeugt. Abgesehen 
davon, dass zur Zeit der Aufnahme dieser Curven die Gruppenbildung nicht mehr 
so ausgesprochen war, ist diese an den Leberpulsen auch wegen der ver- 
waschenen Form der Welle nur stellenweise erkennbar. 

Wichtig ist aber die (vollkommen sicher demonstrirte) Thatsache, dass die 
beiden Ventrikel, wenn auch synchron arbeitend, doch Unterschiede 
In ihrer Action bei jedem Il. und Ill. Schlag zeigen, und zwar bei dem 
II. einen qualitativen, bei dem III. einen quantitativen Unterschied!): wäh- 
rend die I. Action bei beiden Ventrikeln relativ normal verläuft, ist am linken 
die II. frustrane krampfhaft, die III. abnorm schwach; manchmal sind die Gruppen 
nur aus zwei Actionen, einer normalen und einer frustranen, zusammengesetzt. 
Dies täuscht dann eine Hemisystolie vor, d. h. ein Ausbleiben der Action des 
linken bei jeder zweiten Action des rechten Ventrikels. Wie Riegel (4) über- 
zeugend auseinandergesetzt hat, ist die Mehrzahl dieser Fälle aber so zu deuten, 
dass nur eine starke und eine schwache (häufig verfrüht eintretende) Herzaction 


1) Unter den früher beschriebenen Fällen liess sich in Fall 3 ([2] S. 419) aus dem Aus- 
cultationsbefund eine zeitlang die Beschränkung der Frustrancontraction auf den linken Ven- 
trikel, bei normaler Action des rechten, erschliessen. Möglicher Weise hat diese ungleichartige 
Action auch in dem nur kurz beobachteten Fall 6 (S. 420) bestanden, wo dem schwächeren 
Radialpuls sogar ein kräftigerer Jugularpuls entsprach, 
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mit einander abwechsen. Hochhaus und ich hatten hinzugefügt, dass häufig 
diese II. nicht eine einfach abgeschwächte, sondern eine (im Einzelnen nicht stets 
gleichartige) frustrane Contraction sei. 

Als Anhänger der Hemisystolie hätte man in unserm Fall bei den Drilllings- 
actionen sogar ein zweimaliges Versagen des linken Ventrikels (bei II u. III) folgern 
müssen. Instructiv in dieser Beziehung sind übrigens gerade jene Theile der 
Curve, in welchen die Actionen II u. III, nicht vollkommen wirkungslos, doch 
noch ganz schwache Arterienpulse erkennen lassen. 

Uebrigens ist der Fall auch für die Erklärung des Zustandekommens der 
frustranen Öontraetion instructiv. Schon Riegel (4, 5) war bei Bigeminie der 
Herzaction öfter die grössere Stärke des Stosses der wenig wirksamen Ac- 
tion II aufgefallen, er hatie sie aus der Verkürzung der Diastole abgeleitet. Die- 
selbe Ansicht hat Wenckebach (6) vertreten, welcher die gelegentliche Verkürzung 
der Diastole aus dem Auftreten einer Extrasystole ableitet. Wie schon früher 
([2] 5: 429) auseinandergesetzt, ist jene Erklärung aber nicht zutreffend, denn 
erstens kann man in solchen Fällen oft genug beobachten, dass, nach verkürzter 
Diastole, die resultirende geringere Füllung des Ventrikels zwar einen schwächern 
Puls zur Folge hat, und dass (an dem kleineren Intervall zwischen dem 1. und 
2. Ton erkennbar) die Systole schneller abläuft, dass damit aber keine Aenderung 
in der Art der Herzaction einhergeht, indem der Spitzenstoss nicht verstärkt 
und der erste Ton nicht paukend erscheint. 

Auch im Cardiogramm sahen Hochhaus und ich nach bloss verkürzter 
Diastole keine Aenderung der Form. Dies zeigen auch sehr gut die von Funke 
(7) gegebenen Curven 1, 2 und 10 auf Tafel III, ebenso eine Curve von Riegel 
([5] S. 337). 

Weitere Gründe gegen die von Riegel gegebene und von Anderen accep- 
tirte Erklärung ist dann der schon früher von uns hervorgehobene Umstand, dass 
die Frustrancontraction auch einer normal langen Diastole folgen kann. Be- 
sonders instructiv ist aber die Thatsache, dass in dem vorliegenden Fall, zur 
Zeit der Trigeminie, gewöhnlich die nach kurzer Diastole zuerst einsetzende 
Action den Charakter der frustranen trug, während III nach ebenso kurzer 
Diastole nach Stoss, Form und Nutzeffeet einfach abgeschwächt erschien. Dieser 
Unterschied zwischen II und III kann nur aus der Verschiedenheit der Art des 
Ablaufs der Contraclion erklärt werden. 


Auch die Beobachtungen von Rodet (8,9) bestätigen unsere Ansicht. Rodet zeichnete 
Puls und Cardiogramme bei Hunden, welchen er durch eingestochene Nadeln die Herzventrikel 
reizte; alsbald nach dem Stich traten überzählige Öontractionen von zweierleiArt auf: 1. einfach 
verfrühte mit normal gestalteten Cardiogrammen und deutlichem Arterienpuls, 2. ebenso ver- 
frühte, unwirksame, bei welchen der Radialpuls fehlte oder schwächer war und das Cardio- 
gramm anders gestaltet war. Diese letzte, als Systole avortde bezeichnete Contraction konnte 
aber auch nach normal langer Diastole beobachtet werden. Verkürzung der Diastole konnte also 
nicht die Ursache ihrer Bntstehung sein. R. deutet diese abortiven Systolen als einfache Muskel- 
zuckungen des Ventrikels, im Gegensatz zu den Normalcontractionen, welche nach Fredericgq 
einen aus 3—4 Zuckungen zusammengesetzten Tetanus darstellen, Die Abortivsystolen Rodet’s 
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scheinen in der T'hat unseren Frustrancontractionen zu entsprechen; leider macht er über den 
Auscultativbefund keine Angaben. 

5. J. G. R., Former, vom 29. Juli bis 3. August 1896, wegen Kopfschmerzen behandelt, 
welche zusammen mit Schwindelanfällen periodisch auftraten, seitdem er 1895 in Afrika an 
Sonnenstich mit mehrtägiger Bewusstlosigkeit krank gewesen war. Man musste bei ihm einen 
chronischen Reizzustand der Hirnhäute annehmen, welcher vielleicht durch Arbeit am Feuer 
unterhalten und gesteigert wurde. Unter energischer Abführung schwanden Kopischmerzen und 
Schwindel. Der bei der Aufnahme verlangsamte und unregelmässige Puls (48) wurde regel- 
mässig (76). Häufig zeigten sich am Herzen frustrane Contractionen, oft bei jedem zweiten 
Schlag, dieselben setzten nach verkürzter Diastole mit dumpf paukendem 1. Ton ein, während 
der 2. Ton und der entsprechende Radialpuls fehlte. Geräusche oder Grössenveränderung des 
Herzens bestanden nicht, doch war die Art der Herzaction insofern abweichend, als oft ein 
schnellender Arterienpuls und Capillarpuls an der Stirn wahrgenommen wurde. Während die 
Verlangsamung des Pulses hier mit der Reizung der Hirnhäute in Verbindung zu bringen sein 
dürfte, ist dies nach den sonstigen Erfahrungen bezüglich der Frustrancontractionen mindestens 
sehr zweifelhaft, zumal Patient zugestandenermaassen starker Raucher war. 


Am häufigsten werden Frustrancontractionen bei solchen Kranken beobachtet, 
bei welchen auch nach anderen objectiven und subjectiven Symptomen ein patho- 
logischer Zustand des Herzens (sei es an den Klappen, sei es nur am Myocar- 
dium) angenommen werden kann. Es giebt indessen Fälle (2, Fall 8), welche 
bei anscheinender Gesundheit und ohne dass sonst Grund zur Annahme eines 
Herzleidens vorläge, gelegentlich Frustrancontractionen zeigen. Man findet die- 
selben zufällig oder wird durch die subjectiven Angaben der Kranken darauf auf- 
merksam gemacht. 


6. ©. D., Kaufmannslehrling, 16 Jahre alt, kommt im Mai 1901 zur Beobachtung wegen 
einer seit 8 Tagen bestehenden fieberhaften Erkrankung, welche schnell zurückging und von 
der es zweifelhaft blieb, ob sie als Abortivtyphus anzusehen. sei. Neben einem augenscheinlich 
lange bestehenden grossen Milztumor fanden sich nach jedem 3.--6. Herzschlag wohl charak- 
terisirte Frustrancontractionen mit vorausgehender, verkürzter Diastole.. Patient empfand die- 
selben jedesmal als Stoss in der Herzgegend. 

Während der sehr vorsichtig überwachten Reconvalescenz nahmen die Frustrancontrac- 
tionen an Häufigkeit ab und zeigten sich namentlich dann, wenn Patient sich ausser Bett be- 
funden hatte und wieder hinlegte. Im Liegen hörten sie bald wieder auf. 

Auf näheres Befragen gab Patient an, dass er schon seit Jahren (er erinnert sich seit 
5 Jahren) gelegentlich diese Stösse gefühlt, aber nicht weiter beobachtet habe. Sie waren zu- 
weilen stärker und häufiger als zu anderen Zeiten, ohne dass er Bedingungen dafür anzugeben 
wusste. Schmerzhaft, unangenehm oder schlafstörend waren die Stösse nicht, er fühlte sie nur 
in der Brust. Patient giebt noch an, dass er nach Turnen u. dergl. wohl leichter als andere 


Knaben Herzklopfen bekommen habe, doch. wären weder dabei noch hinterher die Stösse 


häufiger gewesen. 

Bei Röntgendurchleuchtung kann man sehr deutlich die systolische Verkleinerung des 
Herzens erkennen; bei den Frustrancontractionen bleibt der linke Herzrand diastolisch stehen. 

7. Frau X., 32 Jahre alt, grazil, lebhaft, nervös, wurde seit Jahren wegen Beschwerden, 
die mit Obstipation und beweglicher Niere zusammenhingen, zeitweilig von mir behandelt. 
Seit 1898 war sie durch ein unangenehm fühlbares Klopfen in der Herzgegend auf gleichzeitiges 
Aussetzen des Pulses aufmerksam geworden und wurde deshalb wiederholt von mir untersucht. 

Sie zeigte unregelmässigen und ungleichen Puls. Dem Aussetzen des Pulses entsprachen 
bald nur schwache, oft auch frustrane Contractionen, die nach verkürzter Diastole mit heben- 
dem Stoss und paukendem Ton einsetzten, bei welchen der Puls klein war oder fehlte. - Bei 
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regelmässiger Herzaction zeigten sich die Stösse niemals. Die Unregelmässigkeit tritt in An- 
[fällen von etwa halbstündiger Dauer auf; dieselben werden durch ein Gefühl von Schwäche 
eingeleitet, welche die Herzarhytmie oft überdauert. Diese Anfälle treten besonders zur Zeit der 
Menses, bei und nach Influenza, sowie nach Aufregung und Anstrengung auf. Zur Zeit dieser 
Anfälle wird Patientin beim Treppensteigen leicht kurzluftig. In den besseren Zeiten sind die 
Anfälle seltener und leichter, bleiben oft wochenlang weg. Objectiv ist sonst am Herzen (bis 
jetzt, 1901) nichts nachweisbar, auch keine Dilatation. 

Während Patientin in den Zeiten des schlechteren Befindens bei tonisirender Behandlung 
sich ruhiger verhielt, ist sie in den besseren Zeiten häuslich und gesellschaftlich sehr leistungs- 
fähig und haben die Beschwerden im Ganzen abgenommen, 


Wahrscheinlich handelt es sich in beiden Fällen um ein, in der Anlage 
etwas schwaches und leicht erregbares Herz. Anatomische Veränderungen auch 
nur localer Art, sind freilich nicht auszuschliessen, doch bin ich eher geneigt, 
die Funetionsanomalie als mögliche Vorläufer von solchen anzusprechen. 

Die bei den Frustrancontractionen zu beobachtenden Erscheinungen hatten 
wir (l. ec. S. 426) durch eine Art von krampfhafter Starre des diastolisch mehr 
oder weniger gefüllten Ventrikels erklärt, über die Art, wie diese erzeugt 
wird, aber keine Vermuthungen aufgestellt. Versucht man dies an der Hand 
der neueren von Engelmann (10) und Gaskell gewonnenen Kenntnisse über die 
Vorgänge bei der Herzeontraction, so könnte man für den allerdings häufigeren 
Fall des verfrühten Eintretens der frustranen Contraction mit Wenkebach zu- 
nächst an eine Extrasystole denken. Aber wie schon auseinandergesetzt, ist 
diese Erklärung nicht genügend, denn (abgesehen von andern Einwänden) müsste 
eine durch einen Reiz nur verlrüht ausgelöste Contraction, im Vorhof beginnend 
und von da auf die Ventrikelmusculatur sich fortsetzend, doch normal ablaufen; 
es müssten, wenn auch vielleicht zeitlich schneller, so doch in derselben Ordnung 
die Muskelbündel des Ventrikels sich verkürzen. 

In der That lassen weder die Engelmann’schen Öurven von Frosch-, noch 
die Hering’schen (11), in anderer Weise aufgenommenen, Curven von Säugethier- 
herzen einen Formuntersehied zwischen den normalen nnd den verfrüht ausge- 
lösten Contraetionen erkennen, wie es doch die Oardiogramme der Frustrancon- 
tractinoen beim Menschen zeigen. 

Vielleicht lassen sich diese aus der Annahme erklären, dass ein Reiz m 
Ventrikelmuseulatur selbst einsetzt und zwar nicht wie der normale an der Atrio- 
ventrieulargrenze beginnend und von hier in der Ventrikelmusculatur fortschreitend, 
sondern entweder an mehreren Stellen gleichzeitig oder doch an einer ganz 
anderen Stelle z. B. an der Herzspitze einsetzend. Da die Fortpflanzung des 
Reizes in den Herzmuskelfasern nach jeder Richtung hin geschehen kann, würde 
es sich damit erklären, wieso die Contraction sich schneller über den ganzen 
Ventrikel fortpflanzt und es deshalb zwar zu einer schnell eintretenden Starre, 
aber nicht zu einer entleerenden Zusammenziehung des Ventrikels kommt. 
Uebrigens würde auch die weitere Annahme einer zeitweilig abnorm gesteigerten 
Leitungsfähigkeit wohl zulässig sein. Die halbfrustranen Contractionen, die Ueber- 
sänge zu den normalen, würden dann vielleicht so entstehen, dass der abnorme Reiz 
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im Ventrikel an dieser oder an jener Stelle, gelegentlich auch einmal in der Nähe 
derjenigen Bündel einsetzt, welche die physiologischen Reize vom Vorhof zum 
Ventrikel fortleiten. 

Mit dieser Hypothese würde es auch vereinbar sein, dass wie in dem oben 
beschriebenen Fall 4 zuweilen die Frustrancontraction sich nur auf den linken 
Ventrikel beschränkt. 

Die Art der im Ventrikel einsetzenden Reize wird man sich verschieden 
denken können. Manchmal mögen es mechanische sein, bedingt durch Zerrung 
und Dehnung der Herzwand oder eines Papillarmuskels, manchmal chemisch- 
toxische, die durch den Blutstrom zugeführt werden. Beide Arten von Reizen 
mögen von Krankheitsherden im Herzen selbst ausgehen: von Wandendocarditis, von 
interstitiellen Entzündungsherden, von umschriebenen anämischen Herden im 
Herzmuskel. Bei primärer Pericarditis habe ich Frustrancontractionen nie be- 
obachtet. Die anämischen Herde im Herzmuskel entstehen wohl am häufigsten 
auf Grund von Sklerose der Coronararterien, vielleicht aber doch wohl auch 
unter dem Einfluss von Störungen ihrer Innervation; diese Hypothese würde 
wenigstens am besten für solche frustranen Uontractionen passen, welche bei 
jüngeren Individuen ganz vereinzelt oder auch periodisch, aber mit jahrelangen 
Pausen beobachtet werden. 

Wenn die bei den Frustrancontractionen beobachteten Erscheinungen zu- 
nächst als solche eine Erklärung erheischen und ich diese zu geben versucht 
habe, so sind jene Contractionen, wie ich glaube, deshalb noch von weiter- 
gehender Bedeutung, weil sie nur ein Beispiel sehr mannichfacher Varia- 
tionen im Ablauf der Herzcontraction darstellen, die sich dem Beob- 
achter am Menschen aufdrängen, die aber, der experimentellen und graphischen 
Analyse schwer zugänglich, von den Physiologen bisher nur wenig berücksichtigt 
werden konnten. 

(sewöhnlich wird die Contraction jeder Herzkammer als ein Ganzes, als 
einheitlich beginnend und ablaufend angesehen. Ist dies schon nicht ganz zu- 
treffend, indem die Papillarmuskeln ihre Contraction nach Roy (12) etwas später 
beginnen als die äusseren Schichten, so muss man doch nothwendig auch an- 
nehmen, dass die verschiedenen Muskelschichten und Faserzüge auch bei gleich- 
zeitigem Beginn einen verschiedenen Ablauf der Contraction zeigen, dass die 
einen früher, die anderen später das Maximum ihrer Verkürzung erreichen und 
und auch verschieden lange darauf verharren werden, um zu dem Endeffeet der 
Austreibung des Inhalts zu gelangen. Wie bei jeder Bewegung, welche durch 
Zusammenwirken verschieden gelagerter Muskeln zu Stande kommt, z. B. Heben 
eines Gewichtes mit der Hand, die Verkürzung sowohl wie die Spannung jedes 
der betheiligten Muskeln während semer Thätigkeit zeitlich anders verlaufen wird, 
so gilt dies auch für „den Herzmuskel“, der in Wirklichkeit ein complieirtes 
Muskelsystem ist (13). 

So wie aber das Heben des Gewichts auf die gleiche Höhe durch sehr 
verschiedenartige Combination von Muskelwirkungen am Arme geschehen kann, 
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geschickt oder ungeschiekt, unter Umständen auch mit einem übermässigen Auf- 
wand von Action der Antagonisten, so werden auch beim Herzen verschiedene 
Combinationen in der Wirkung der verschiedenen Faserzüge möglich sein, wenn 
es auch wahrscheinlich eine oder einige wenige giebt, die ein Optimum betreffs 
der wirklich geleisteten Arbeit darstellen. Schon allem durch die Schwankungen 
in der Füllung des Ventrikels wird der Dehnungszustand der einzelnen Faserzüge 
zu Beginn der Systole in verschiedenem Maasse geändert; die mit Steigerung der 
Schlagzahl verbundene Verkürzung der Systole muss ebenfalls mit Aenderung 
der Gestalt der Zuckungscurven der verschiedenen Faserzüge einhergehen. 

Aber auch abgesehen davon muss die Combination der Faserwirkungen 
eine recht mannichfache sein. Die grossen Variationen in der Stärke und 
Art des Herzstosses, in der Beschaffenheit des Arterienpulses (besonders im 
Verhältniss zum Herzstoss) ([2] S. 415), sowie in der Klangfarbe der Herztöne 
weisen schon beim gesunden Menschen mit zwingender Nothwendigkeit darauf 
hin; noch mehr gilt dies für das kranke Herz. Auch die subjectiven Em- 
pfindungen von der Herzthätigkeit bei demselben Individuum, sowohl gesunden 
wie kranken, sind zeitlich so verschiedenartig, dass sie nicht allen aus dem 
Maass der Füllung und der Wanddehnung, sondern nur mit Hülfe jener Annahme 
erklärt werden können. 

Erst wenn man allgemeiner anerkennt, dass es solche Variationen der Herz- 
thätigkeit überhaupt giebt, wird, wenn auch wahrscheinlich mit grossen Schwierig- 
keiten, eine Analyse derselben möglich werden. Die frustranen Contractionen 
sind nur eine besonders sinnenfällige Variation; im vollkommen ausgebildeten 
Grade sind sie als krampfhafte Erstarrung der gesammten Ventrikelmuskulatur zu 
deuten ([2] S. 426), andere Male handelt es sich nur um partiellen Spasmus oder 
um uncoordinirte aber nicht ganz wirkungslose Contractionen, so dass sich Ueber- 
gänge von den eigentlich frustranen zu den einfach abgeschwächten oder den 
normalen Contractionen finden; man darf daher auch nicht für alle zu dieser 
Gruppe gehörigen Abweichungen der Herzaction genau dieselben Aenderungen 
des Cardiogramms erwarten, vielmehr eröffnen seine Verschiedenheiten gerade 
einige Aussicht zur Unterscheidung jener Abweichungen. 

Auch die Beobachtung der Herzaction am Lebenden mittelst Röntgendurchleuchtung 
weist Verschiedenheiten in der Art der Herzaction auf: bei den ausgesprochenen Frustrancon- 
tractionen Ausbleiben der systolischen Verkleinerung, bei bald grösserem, bald geringerem 
Füllungszustand, — aber auch ohne Frustrancontractionen grosse Verschiedenheiten in dem 
Maasse und der Geschwindigkeit der Verkleinerung. 

Die subjectiven Empfindungen der Patienten bei den Frustrancontractionen sind 
diesen ganz eigenthümlich (höchstens vergleichbar mit solchen bei grosser, aber kurzdauernder 
psychischer Spannung) und durchaus verschieden von denen bei schwacher Herzaction. Das oft 
angegebene „Klopfen im Halse“ mag so zu Stande kommen, dass die krampfhafte Muskelaction 
des Herzens zusammenfällt mit relativer Leere der Arterien; wenn nun die Carotidenwand nicht 
durch das sie füllende Blut gestützt und verlängert ist, wird sie durch das plötzlich erstarrende 
Herz vielleicht passiv mit gezerri und dies unangenehm empfunden. 

Etwas auffällig erscheint es, dass trotz der von uns hervorgehobenen subjectiven und ob- 
jeetiv fühlbaren Verstärkung des Spitzenstosses bei der Frustrancontraction der Gipfel ihres 
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Öardiogrammes nicht höher, sondern oft sogar niedriger zu sein pflegt als bei der Normalcon- 
traetion; Hering (14) stösst sich daran. Wie schon früher erwähnt ([2] S. 426), erklärt sich 
dies wohl daraus, dass die Curve nur die Bewegung des einen Punktes gegenüber seiner Um- 
gebung wiedergiebt, dem tastenden Finger aber mittelbar zugleich die Formveränderung des 
ganzen Herzens und zugleich seine plötzliche Consistenzzunahme fühlbar wird. 


Erklärung der Tafel. 


Die Curven 1—4 sind von rechts nach links zu lesen; 15mm entsprechen 1 Secunde. 
Sp ist die Curve des Spitzenstabes, © die der Carotis, L die der Leber. ® 

Es sind (nicht durchgängig) bezeichnet: 

Die relativ normalen, wirksamen Contractionen mit % 
Die einfach schwachen mit s 

Die Frustrancontractionen mit f 

Die Uebergangsformen mit (f). 

Gewöhnlich zeigen die Frustrancontractionen steilen und starken An- und Abstieg; der 
Curvengipfel ist verschieden, aber regelmässig von den benachbarten Normalgipfeln unter- 
schieden. 

Curve Il und 2 (vom 15. Juli): Die Herzactionen erscheinen theilweise in Zwillings-, 
theilweise in Drillingsgruppen; fast regelmässig ist Il eine frustrane. Mehrfach folgen 2 oder 
ö Frustrancontractionen aufeinander. 

In Curve 3 und 4 (vom 22. Juli) sind gleichzeitig die Leberpulse verzeichnet. Die 
Gruppenbildung ist hier noch weniger regelmässig. 

Curve 5 (von links nach rechts zu lesen) ist ein mit dem Frey’schen Sphygmographen 
gezeichneter Radialpuls (vom 24. Juli). Sie zeigt, dass die kleinen Pulse nichts mit der Dauer 
der voraufgegangenen Diastole zu thun haben. 
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bs determinazione quantitativa degli zuecheri riducenti, ed in ispecie del 
glucosio, nell’ urina e nei liquidi organici in genere, si pratica, com’ € noto, 
sottoponendoli all’ ebollizione in presenza di soluzione alcalina di solfato rameico, 
e calcolando, per via volumetrica o ponderale, la quantita del protossido di 
rame formatosi. 

In quanto al metodo ponderale, che da in generale dei risultati piü precisi, 
il glucosio vien calcolato dalla quantitä dell’ ossidulo che si separa, 0 per pesata 
diretta dell’ ossidulo stesso o riducendo l’ossidulo, per calcinazione in corrente 
d’H, in rame metallico. L’Allihn consigliö quest’ ultimo metodo, e, tenendo 
conto dell’ influenza che la concentrazione della soluzione zuccherina esercita sul 
potere riducente dellö zucchero sui sali rameici, ha empiricamente stabilito una 
tabella, dalla quale si rileva la quantitä di zucchero che effettivamente corrisponde 
a quella del rame trovato. 

Ma non sempre nelle urine la riduzione degli ossidi metalliei, quello di 
rame incluso, avviene in tali condizioni da permetterne, coi processi, finora in 
uso, la determinazione. (@Quando infatti si tratta di quantitä piccolissime di 
zucchero, lo scarso protossido di rame si separa molto difficilmente, rimanendo 
per la maggior parte in uno stato di estrema divisione, da rasentare la solu- 
zione, o separandosi sotto forma di un precipitato tenuissimo giallo o giallo 
verdognolo, che 6 abitualmente ritenuto per idrato remeoso. In questo caso 
passa attraverso il filtro di carta nonch@ attraverso il filtro di amianto, ren- 
dendo impossibile il raccoglierlo e rendendo impossibile anche la determinazione 
volumetrica secondo il metodo di Fehling, perch& mancano le condizioni essen- 
ziali dello scoloramento e della trasparenza del liquido bollito. Questo, in effetti, 
talvolta all’ inizio dell’ operazione, talvolta poco dopo, diventa di botto inten- 
samente torbido e di colorito giallo o giallo-verdastro. 

Le urine degli artritieci sopratutto presentano assai spesso questo fenomeno, 
constatato da una serie di sperimentatori, che concordemente dichiarano inattuabili 
in tali casi le determinazioni quantitative. Cosi il Salkowski!) afferma per le 
urine povere in zucchero, nelle quali l’ossidulo si mantiene in soluzione. Cosi 


1) Practicum der physiologischen und pathologischen Chemie. Berlin 1900. $. 261. 
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il Neumeister!), che osserva che l’idrato nel quale puö trasformarsi il sale 
rameico si presenta estremamente diviso in modo da attraversare 
qualunque filtro, e cosi altri. 

Le condizioni che determinano sia la estrema divisione dell’ ossidulo, sia 
la formazione di idrato nell’ urina sono tutt’ altro che bene accertate. Nelle 
soluzioni aequose di glucosio poco alcaline si separa facilmente idrato rameoso, 
ma nelle urine lo si ha malgrado si alcalinizzi tortemente. Si tende ora a spie- 
gare il fenomeno per la presenza di determinate sostanze che disturberebbero la 
normale riduzione collo zucchero degli ossidi metallici, favorendo la formazione 
di idrato. Molto si € insistito sul potere riducente di sostanze estranee ai carbo- 
idrati, come i corpi allossurici, la creatinina e le sostanze estattire in genere, 
ma a parer mio bisognerebbe indagare piuttosto quali sostanze disturbano 
nell’ urina l’azione riducente di piecole quantitä di glucosio. Certo € che nelle 
mie esperienze”?) lo poluto constatare che in urine depurate con acetato neutro 
di piombo ed indi precipitate con ammoniaca, quest’ ultimo precipitato disciolto 
dava reazione de zucchero assai piü nette ed intense che non l’urina primitiva, 
mentre di rado mi & capitato di constatare il fatto inverso cioe la minore inten- 
sita o la scomparsa delle proprietä riducenti in questa soluzione del precipitato 
ammoniacale.. Non solo, ma anche in soluzioni aequose di piecole quantita di 
glucosio, nelle quali per addizione del liquido di Fehling si determina una netta 
separazione di ossidulo, con scoloramento della soluzione, basta la presenza di 
un po di urina, sopratutto se densa, perch& il liquido si intorbidi, con formazione 
di idrato rameoso e di ossidulo in istato di estrema divisione. Due o tre volte 
mi € capitato, eseguendo la prova di Fehling o di Trommer sulle urine, di 
avere una intensa colorazione bruna, che parrebbe dovuta alla trasformazione 
dell’ ossidulo in ossido, e, secondo l’Eury?) sarebbe da addebitarsi alla 
creatinina. 

Il Neumayer®) crede essere dovuta alla creatinina soltanto la formazione 
di ossidulo idrato nell’ atto della riduzione, avendo egli constatato, che, precipi- 
tandola dall’ urina con cloruro mercurico, l’ossidulo anidro & solo a formarsi. 
Ma a dir vero il cloruro mercurico elimina anche altre sostanze, e, d’altro canto, 
il fatto da me sopra ricordato, delle reazioni riducenti sui sali metalliei ordina- 
riamente piü nette nel soluto del precipitato ammoniacale di piombo, fa supporre 
che altri corpi disturbatori vi siano oltre la creatinina, la quale non & precipitata 
dai sali di piombo. Piu recentemente il dott. Cipollina>), nel laboratorio di 
Salkowski, pur confermando l’azione della creatinina (anche in dosi straordina- 


1) Lehrbuch der physiologischen Chemie. Jena 1897. S. 748. 

2) Ricerca delle piccole quantitä di zuccheri nell’urina ete. (Riforma medica, No. 239, 
1900). — Sulla determinazione quantitativa dei carbo-idrati dell’urina (Nuova Rivista elinico- 
terapeutica, No. 5, 1901). 

3) Journal de Pharmacie. 1900. 

4) Deutsches Archiv für klinische Mediein. Bd. XLVI. S. 195. 

5) Deutsche med. Wochenschr. No. 27. Luglio. 1901. 
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riamente piecole, come in soluzioni di 1: 20000), ha dimostrato che altre sostanze 
dividono con quest’ ultima la proprietä di disturbare molto fortemente la reazione 
di Trommer. Eseguendo questa reazione in una soluzione di glucosio all’ 1pCt. 
contenente 1 pM. di carbonato di guanidina, l’ossidulo di rame si mantiene in so- 
juzione, mentrecche, se il carbonato di guanidina © nella proporzione dell’ 1 su 
2000, la soluzione si fa gialla, per precipitazione di idratto rameoso. In modo 
analogo agirebbero altre sostanze. 

Questo studio merita di essere alacremente proseguito, anche per togliere 
ogni dubbio sulla natura del precipitato giallo che si forma nelle urine, universal- 
mente ritenuto per idrato rameoso. Per ora ho ereduto di esporre assai succin- 
tamente le nozioni prineipali che sin oggi abbiamo sull’ argomento. 

Scopo delle presenti ricerche & stato quello di trovare un metodo che per- 
mettesse di determinare la quantitä di sale rameico ridotto anche nei casi nei 
quali l’ossidulo e l’idrato rameoso estremamente divisi non rendono possibile il 
raccoglierli coi mezzi ordinarii. 

Ho reso a tal’ uopo il filtro impermeabile, preeipitando con un acido in 
sito sul filtro del solfuro ammonico, e ottenendo cosi uno strato di zolfo estrema- 
mente diviso sulle pareti e nei pori della carta. 

Un filtro (preferibilmente della Ditta Dreverhoff di Dresda, „Aschen- 
freies Baryt-Filtrirpapier“) posto in un imbutino senza coda, e questa ottu- 
rata con tappino di sughero, veniva riempito con una soluzione di solfuro ammo- 
nice fino a covrire i margini di esso. Dell’ acido solforico diluito (1: 2) si versa 
cantamente nel solfuro fino a cessazione dell’ offervescenza e si lascia in riposo 
5 minuti. Tolto il tappino si fa filtrare il liquido, che lascia le pareti della 
carta uniformemente ricoverte di un sottile strato di zolfo. Si lava il filtro fino 
a che non si ha piü l’annerimento della carta di piombo, e si lava con precau- 
zione versando l’acqua con un biechiere e una bacchettina che peschi in fondo all’ 
imbuto, in modo da evitare i forti getti di acqua. 

Si ha cosi un filtro perfettamente impermeabile all’ ossidulo e all’idrato 
rameoso. Infatti, versando su di essi dei liquidi alcalini che li eontenevano, 
questi filtravano limpidi, se non immediatemente sempre dopo i primi ce. ce. di 
liquido passato, che si curava di rifiltrare. 

Sia il precipitato giallo-verdognolo, sia il colore rossiecio nei pochi casi di 
estrema divisione dell’ ossidulo anidro, scompaiono del tutto nelle acque filtrate, 
che si presentano di un bell’ azzurro limpido. 

Lavato il precipitato raccolto, fino a cessazione della reazione dei solfati 
e del rame, il filtro seccato a stufa e liberato dal preeipitato, che si cura di far 
ricadere in un croginolo di porcellana di peso noto, si caleina su filo dı platino 
anche pesato e si mette quest’ ultimo colle ceneri assieme al resto del preeipi- 
tato, riscaldando al rosso il crogiuolo con lampada a mantice per un !/, d’ora in 
corrente d’H!). KRipesato il crogiuolo si ha la quantita di protosolfuro, e, per 


1) Fresenius, Analisi quanlitativa, ultima edizione francese. 1900. p. 281. 
Jheyden- Festschrift. 32 
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ottenere la quantitä di rame metallico, si moltiplica la cifra attenuta per 0,7987 
(100 p. di CusS contengono 79,87 p. di Cu): riferendosi alla tabella di Allihn si 
ha la corrispondente quantitä di glucosio!). 

Prima die procedere ad analisi di soluzioni artificiali di glucosio o di urine, 
ho ereduto opportuno controllare se il liquido di Fehling bollito, versato su 
questo filtro a zolfo nelle stesse condizioni di temperatura, di diluzione e di 
tempo pitı appresso indicate, vi lasciasse solfuro di rame, che in tal caso sarebbe 
potuto derivare dall’ azione dell’ alcali sullo zolfo e poscia del solfuro alcalino 
sul sale di rame. 

Da questi diversi filtri caleinati in corrente d’H si ebbero i seguenti residui. 

I. Residuo gr. 0,0020 (filtro Drev. ceneri 0,0019). 
1. 5 „ 0,0021 (filtro Drev. senza ceneri, ceneri 0,00006). 


IM. n „ 0,0015 ( idem idem idem ); 
I\% a „ 0,0010 ( idem idem idem ). 
v. a „ 0,0023 (fitro Schleicher et Schüll, ceneri 0,00048). 
VI. Mn ».0,00187 Cr idem idem ): 


Le quantitä di rame corrispondenti al solfuro rimasto sul filtro sono tanto 
piccole da non essere nei limiti di quelle calcolate nella tabella sopra ricordata 
dall’ Allihn. Esse potrebbero in parte essere dovute alla formazione di picco- 
lissime quantitä di ossidulo, che, com’ & noto, non di rado si separano nel ligido 
di Fehling sottoposto all’ ebollizione, massime quando il reattivo non & stato 
preparato nell’ atto di servirserne. 


Determinazioni di rame e di glucosio. 


Ho fatto le determinazioni sia partendo da quantitä pesate di solfato di 
rame, che disciolte venivano poi ridotte da glucosio in eccesso in presenza di 
alcali e sale di Seignette, sia su soluzioni titolate di glucosio ovvero su urine 
patologiche, che venivano convenientemente addizionate con la soluzione di 
Fehling. 

Quando si & trattato di soluzioni acquose di glucosio, che d’ordinario 
lasciano separare nettamente l’ossidulo, ho provocato la formazione dell’ idrato 
aggiungendo piccole quantitä di urina normale, ma molto densa (10—20 c. c.). 
In generale poi si € proceduto nel modo seguente. 

30 ec. ce. di liquido di Fehling si allungano con 70 di acqua. Si bolle in 
capsula di porcellana, dopo di che si aggiungono pochi c.c. della soluzione glu- 
cosica 0 dell’ urina (10—50, a seconda del contenuto di zucchero), e si seguita 
a riscaldare dolcemente per altri 5 minuti. Bisogna che il liquido resti azzurro. 
Allora si aspetta che diventi tiepido e si filtra. Se l’ossidulo ed il suo idrato 
sono stati in forte quantitä, seguendo il procetto di Salkowski, subito dopo 
cessata l’ebollizione, ho diluito il liquido con acqua bollente (60—120 c. c.). 

Ho cercato di fare, nel maggior numero dei casi, determinazioni parallele 


1) Ibid. p. 1085. 
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col filtro semplice («) e col filtro a zolfo (#), pesando il sal di rame raceolto 
nel primo modo allo stato di rame metallico o allo stato di protosolfuro. 

La filtrazione attraverso il filtro a zolfo dura in media un due ore ed al- 
trettanto il lavaggio. Col filtro semplice la filtrazione € rapida, ma il liquido 
passa sempre torbido. 

Ed ecco ora i risultati ottenuti: 


A. Determinazioni di rame (trasformazione in solo ossidulo anidro, 
raccolto su filtro ß). 


I. Da gr. 1,0456 di CuSO, si hanno gr. 0,3300 di Cu,S = 0,2635 Cu. 

IE Dar 222.0,52287 er7.0,116602C,S — 0,1325. Cu. 

IN Da72r2 0,5223 272.0,16412 01,5, 0,1310 Cu. 

KVE=Da7222.0,210029r.0,0679.0,5 — 0,0533, Cu. 

V. Da gr. 0,0496 gr. 0,0158 CuS — 0,01261 Cu. 

Cioe Cu-%/, 
l II III IV V 
25,20 25,35 25,08 25,30 25,44 

La teoria per CuSO, + 5H,0 — 25,30. Dall’ accordarsi dei dati anali- 
tiei con la teoria si deduce che il filtro a zolfo non & causa di errore nelle de- 
terminazioni. 


B. Determinazioni di glucosio in soluzioni acquose (formazione di 
solo ossidulo anidro). 


) . eale al C 
Filtro ‚Glucosio Ou,S Cu Gl. ealcolato dal u 
impiegato z secondo Allihn 

' « gr. 0,2000 053905 0,1781 
Pebu- 5 0,4369, — 0,3486, = 0,1837 
IE 7 0:050020,2 332 — 0.0389 — 0,0504 
u. @ „0,0400 V.0782 — 0,0388 
2 Oel — 0,0398 


Secundo Allihn corrispondono: 
A gr. 0,20 di glucosio gr. 0,378 di Cu. 
” 0,05 » N ” 0,099 n n 
n 0,04 N ” ” 0,079 N » 


In questo caso si hanno determinazioni pressoche eoncordanti sia con i filtri 
sempliei, sia con quelli a zolfo, perch@ l’ossidulo anidro non estremamente diviso 
& trattenuto egualmente bene da ambedue. 
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C. Determinazioni di glucosio in solutioni acquose (formazione di os- 
sidulo anidro e idrato). 


Filtro Gl. impiegato CuS Cu, Lie 


s. Allihn 

fe gr. 0,0500 0,0411 — 0,0328 - 0,0170 
U8 5 0,1200 = 0,0957 = 0,0480 
m ir er. 0,0500 0,0400 = 0,0319 = 0,0165 
ß 3 0,1122 = 0,0896 = 0,0454 

un. [« er. 0,0500 0,0410 = 0,0328 = 0,0170 
ß N 0,1194 = 0,0953 = 0,0480 


Come innanzi & detto a gr. 0,05 di glucosio corrispondono, secondo Allihn, 
gr. 0,099 di On. 

La perdita nei filtri sempliei & dovuta al passaggio dell’ idrato rameoso at- 
traverso gli stessi. 


D. Determinazioni di glucosio in urine di artriticil) (formazione di 
ossidulo anidro estremamente diviso e di ossidulo idrato). 


Gl. eacolato dal Cu. 


2 1 Arne ken > 0 
Filtro Quant. d’ur. OusS Cu Nie Glue=%cn 
Yarina | © © 20 er. 0,0486 = 0,0388 — 0,0200 1 
ale : er. 0,1240 = 0,0990 — 0,0504 2,52 
Marina | «= 10 gr. 0,0299 = 0,0238 - 0,0130 1,30 
an er. 0,0929 + 0,0741 — 0,0378 318 
face 50 %2r20.0720 00580 0,0298 0,60 
Illurina She ; ; ’ 
EB, £ er. 0,1838 — 0,1468 — 0,0744 1,48 
(« ©... % gr. 0,0797 = 0,0636 = 0,0323 1,61 
FE sr. 0,1532 = 0,1223 = 0,0621 3,10 
IV urina 2 i j ’ ) ) 
ä “ gr. 0,1442 = 0,1141 = 0,0580 2,90 
ß s sr. 0,1524 = 0,1217 = 0,0616 3,08 


20 e. e. di questa stessa urina si trattano nel medesimo modo, ma i pro- 
dotti di riduzione si raccolgono su filtro di amianto nel tubo di Allihn. Essendovi 
quantitä notevole di idrato non si potette decantere le acque madri come eonsiglia 
il Fresenius), ma si dove-filtrar tutto. II liquido passa lentamente, ma l’idrato, 
trattenuto in certo modo in prineipio, finisce per essere completamente asportato 
dalle acque di lavaggio. Quest’ ultimo per essere completo richiese oltre 24 ore. 
Si essicca e si riscalda in corrente d’H, trasformando in rame metallico. 

Si hanno gr. 0,0645 Cu = 0,0328 gl. donde gr. 1,64 di gl. p.1. di urina. 
In conelusione per la IVurina la quantitä di glucosio per mille fu: 





1) Sono urine di individui affetti da diatesi artritica (sopratutto urico-ossalica), di elevato 
p- S., fortemente acide, aventi elevato potere riduttore, che danno risultato positivo alla prova 
della fenilidrazina e dviiano leggermente a destra il piano della luce polarizzata. 

2) Ibid. p. 1084. 
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Coi filtri a zolfo 2.028 
Des cmplieis „1.61, 
N nike „1,64. 

In genere in tutte le urine si ebbero coi filtri sempliei valori corrispondenti 
alla metä di quelli avuti coi filtri a zolfo, sempre per la medesima ragione della 
permeabilitä dell’ idrato attraverso i filtri semplici. In modo simigliante a questi 
ultimi si comportano i filtri di amianto. 


Conelusioni. 

Da tutti questi risultati si rileva: 

1. Che la soluzione tiepida di Fehling non ha azione sul filtro a zolfo 
ed il poco di solfuro che rimane sul filtro, anche se non si voglia attribuire ad 
ossidulo eontenuto nel liquido di Fehling, & in tanto piccola quantitä da non 
potere essere causa di errore. 

2. Che il liquido con ossidulo anidro estremamente diviso e con idrato rameoso 
passa attreverso i filtri sempliei ed ı filtri di amianto assai torbido, ciö che va 
pienamente d’accordo coi risultati analitici assai bassi, mentre passa limpido 
attraverso 1 filtri a zolfo. 

3. Che le determinazioni col filtro a zolfo, fatte su quantitä di glucosio 
o di rame pesate, sono quasi teoretiche. E da dedursi pereio che anche le deter- 
minazioni delle urine a titolo ignoto debbono essere esatte. 

Se poi l’azione dello zolfo siä semplicemente meccanica, impedendo il pas- 
saggio delle materie troppo divise, 0 se intervenga un azione chimica sui sali 
rameosi, trasformandoli parzialmente in protosolfuri, non potrei dire. Ma mi pare 
che in massima parte sia azione meccanica e che l’azione chimica, se si esercita, 
sia soltanto minima. 1 filtri appena raccolti sono sempre gialli; solo dopo qualche 
tempo prendono un colore bruno, che si accentua col riscaldamento nella stufa. 

Mi sia permesso in ultimo di esprimere i miei ringraziamenti al Prof. 
Oglialoro, Direttore dell’ Instituto chimico, ove queste ricerche sono state 
praticate. 
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Unsere Kenntniss vom Verhalten des Fiebers bei Lebererkrankungen be- 
schränkt sich bislang, wenn auch nicht ausschliesslich, so doch überwiegend nur 
auf das Vorkommen desselben beim Leberabscess und bei der Cholelithiasis. 
Von der letzteren wussten zwar schon Aerzte des achtzehnten Jahrhunderts 
(Sömmering), dass die Kolikanfälle häufig von Schüttelfrösten begleitet werden. 
Senac spricht sogar von einer die Kolik begleitenden „Febris intermittens“. 
Aber die genaueren Einzelverhältnisse des Temperaturverhaltens und seine Be- 
ziehungen zur besonderen Art der Erkrankung haben wir erst kennen lernen, 
seitdem in der Mitte des vorigen Jahrhunderts die Thermometrie in die regel- 
mässig gebräuchlichen klinischen Untersuchungsmethoden eingeführt war. Sie 
lehrte, dass der intermittirende Typus des Fiebers nicht nur dem durch das 
Malariagilt verursachten Wechselfieber eigen, sondern der gemeinsame Charakter 
aller Eiterungsprocesse ist. Aus der Kenntniss dieser Thatsache erwuchs der 
klinischen Forschung auch bezüglich des Gallensteinfiebers die wichtige Frage, ob 
nicht auch dieses nur der Ausdruck einer begleitenden Eiterung in den Gallen- 
wegen sei. Man suchte daher nach Zeichen, die schon während des Lebens der 
Kranken eine Unterscheidung ermöglichen könnten zwischen Wechselfieber, Eiter- 
fieber und Gallenfieber. In der That lehrte die Beobachtung bald, dass man 
den intermittirenden Fiebertypus unterscheiden muss in einen regelmässigen 
und emen unregelmässigen. Bei dem regelmässigen tritt der Einzelfall gleich- 
viel ob täglich, um den zweiten oder dritten Tag stets zu beinah gleicher Stunde 
auf, wenig früher oder später, beim unregelmässigen zu den verschiedensten 
Tageszeiten. Das Wechselfieber hält meist den regelmässigen, das Eiterfieber da- 
gegen den unregelmässigen Typus ‘inne Von beiden unterscheidet sich das 
Gallensteinfieber dadurch, dass es wie das Wechselfieber zwar in regelmässigem 
Typus auftritt, nicht aber wie dieses in den Vormittagsstunden, sondern Abends 
oder in der Nacht (Chareot). 

So brauchbar im Grossen und Ganzen die obengenannten Zeichen für die 
differentielle Diagnose sich erwiesen, ihre Vermehrung war doch um so mehr er- 
wünscht, als von den sonstigen das Gallensteinfieber begleitenden Zeichen grade 
das wichtigste, der Ieterus nämlich, bei diesem fehlen, und bei pyämischen Pro- 
cessen vorkommen kann. Von hoher Bedeutung waren darum Beobachtungen 
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Charcot’s, aus denen sich ein für das Gallenfieber beinah pathognomonisches 
Symptom ergab. Er sah nämlich, dass während der Anfälle des Gallenstein- 
fiebers die Harnstoffausscheidung vermindert war, während sie doch bei 
allen übrigen fieberhaften Zuständen parallel der erhöhten Temperatur gesteigert 
ist. Da die Leber allgemein als die hauptsächliche Bildungsstätte des Harnstoffs 
betrachtet wird, wäre mit dem Symptom ihrer Insufficienz in der verminderten 
Harnstoffausscheidung ein directes Symptom für den hepatogenen Charakter dieses 
intermittirenden Fiebers gegeben. Obgleich aber in Einzelfällen auch durch andere 
Beobachter, noch neuestens z. B. durch Fridel Pik das völlig unerklärte Vor- 
kommen der verminderten Harnstoffausscheidung bestätigt wurde, ist dieses 
Zeichen doch jedenfalls inconstant und in vielen Fällen nicht gesehen, oder wenn 
vorhanden, in anderer Weise begründet worden. Hatte sich also Charcot’s Ge- 
danke, ein pathognomonisches Zeichen des Gallenfiebers zu finden, nicht erfüllt 
— seimer Arbeit bleibt doch das grosse Verdienst mit Sicherheit zuerst erwiesen 
zu haben, dass bei Anwesenheit von Steinen in den Gallenwegen Anfälle von 
intermittirendem Fieber auftreten können, ohne dass der Anfall von Schmerz 
begleitet ist, ohne dass gleichzeitige Fiterung in Gallenwegen oder Leber- 
parenchym statthat, und ohne dass Ieterus gesehen wird. Er schliesst daraus, 
dass die einzige Bedingung für die Entstehung des Gallensteinfiebers eine Cho- 
langitis ist, ohne dass diese übrigens eitriger Natur zu sein braucht. „Cette fievre* 
sagt er „qu’on apelle parfois fievre intermittente hepatique n’appartient pas, tant 
s’en faut, d’une maniere exclusive ä la lithiase biliaire. Elle peut se prösenter 
avec lensemble des caracteres qui lui sont propres, dans tous les cas ou 
il y a une obstruction durable ou persistante du canal choledoque 
qu’elle qu’en soit la cause, retr&cissement fibreux, cancer de la tete du pan- 
ereas ete.“ 

Man sieht also, dass Charcot als anatomische Bedingung den Verschluss 
des Ductus choledochus betrachtet, und die damit verbundene Gallenstauung, 
während er das Fieber auf ein in der gestauten Galle entstandenes Gift pyre- 
togener Art bezieht. 

Die weitere Forschung hat, anknüpfend an die Arbeiten von Öharcot, 
besonders die Kenntniss der Pathogenese des Gallenfiebers gefördert. Die Unter- 
suchungen französischer Forscher (Netter, Gilbert und Girode) vor Allem 
aber die des deutschen Klinikers Naunyn haben den infectiösen Charakter da- 
durch erwiesen, dass sie den parasitären Ursprung desselben fanden. In fünf 
derartigen Fällen erhielt Naunyn bei Punction aus der Gallenblase des Lebenden 
das Bacterium coli, und lehrte also in ihm die Microbe kennen, welche das pyre- 
togene Toxin erzeugt. Er unterscheidet darum auch die mit heftiger Kolik ver- 
bundenen Fälle, in denen möglicherweise der vom Stein auf die Schleimhaut 
geübte Reiz reflectorisch Fieber erregt, von dem Infectfieber. Bei letzterem 
tritt auch die Bedeutung der Gallenstauung ins rechte Licht, da die verlangsamte 
Gallenströmung den Uebertritt des Parasiten aus dem Darm durch die Papilla 
Vateri erleichtert. Auch Naunyn bestätigt die Meinung von Charcot, dass das 
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anfallsweise Vorkommen des intermittirenden Fiebers sich nicht auf Cholelithiasis 
beschränkt — aber er erweitert auch die Grenzen, sieht als anatomischen Grund 
nicht mehr bloss den Verschluss des Ductus choledochus an, sondern sagt: „Das 
Gallenfieber kommt auch bei Stauungsicterus aus jeder Ursache vor.“ 

Nachdem die Einsicht in das Wesen des Gallenfiebers so weit vertieft war, 
liegt die Vermuthung nahe, dass unter bestimmten Verhältnissen auch bei chro- 
nischen Entzündungen der Leber Fieber unter dem Bilde der Pseudomtermittens 
auftreten wird. Dass man in der älteren Literatur auch bei so hervorragenden 
monographischen Bearbeitern wie Frerichs in dem Symptomenbilde der Cirrhose 
das Temperaturverhalten überhaupt nicht erwähnt findet, ist begreiflich, da man 
damals die verschiedenen Formen der Cirrhose noch nicht unterschied. Aul- 
fallender ist es, dass auch Quinke, der doch die Laennec’sche Cirrhose von 
der hypertrophischen mit leterus verbundenen scheidet, nur bei Besprechung der 
Laennec’schen sagt: „Die Körpertemperatur zeigt dabei keine oder unwesent- 
liche Abweichungen. Fieber wird nur durch entzündliche Complication bedingt 
(Perihepatitis), bei der hypertrophischen Form aber begleitendes Fieber gar nicht er- 
wähnt (Nothnagel’s Pathologie. Bd. 18. S. 384). Und doch ist gerade bei dieser 
Form das intermittirende Fieber im Verlaufe des Leidens recht häufig wahrzunehmen, 
und zwar nicht nur bei der mit Ieterus verbundenen, sondern auch bei derjenigen, 
die ich mit dem Namen der „secundären Schrumpfleber“ bestempelt habe, wobei 
also Volumen und Gewicht von Leber und Milz vergrössert sind, lange Zeit 
hindurch keine Zeichen von Stauung im Gebiet der Vena porta sich zeigen, 
schliesslich aber unter Verkleinerung des Volums Aseites sich einstellt oder 
Oedem, zuweilen auch Icterus. 

Aus einer grösseren Zahl von Fällen meiner Beobachtung theile ich zu- 
nächst zur Illustration des Gesagten in Kürze einige Beispiele mit, und werde 
dann noch diejenigen Punkte hervorheben, in denen das die Hanot’sche und 
die „secundäre Schrumpfleber“ begleitende Fieber sich vom Gallensteinfieber 
unterscheidet. 


Fall I. 


J. Sp., 18 Jahre alt, Feldarbeiter aus Aalsmeer. Anamnestisch ist zu bemerken, dass er 
immer schwächlich gewesen ist, seine Arbeit aber verrichten konnte. Seit 5 Jahren hat er 
bereits Darmbeschwerden, indem häufig dünne Stühle und Verstopfung wechselten. Dabei hatte 
er aber keine Leibschmerzen und der Appetit blieb immer gut. Seit dem Frühjahr 1893 trat 
unregelmässig Nachmittags oder Abends Fieber auf, hin und wieder auch Nasenbluten. 

Bei seiner Aufnahme in die Klinik am 4. October 1393 ist vom Status praesens Folgendes 
zu bemerken: 

Zart gebautes Individuum mit schwachentwickelter Musculatur. Färbung von Haut und 
Schleimhäuten fahlgelblich. Pulsfrequenz Morgens 60, Abends 86, Temperatur Morgens 369 Q., 
Abends 38%. In den folgenden Tagen abendliche Erhöhung der Temperatur bis 39,80 und 
40° während die Morgentemperatur normal bleibt (efr. die Curve, welche das Verhalten der 
Temperatur auch bei gleichzeitiger Anwendung von Antipyreticis und Antitypieis zeigt). Die 
objective Untersuchung der Organe der Brusthöhle zeigt keine Anomalie. Die untere Thorax- 
apertur ist breit, der epigastrische Winkel stumpf. Die Leber ist 3 Finger breit unter dem 
rechten Rippenbogen fühlbar. Ihre Dämpfungsfigur in der Mammillarlinie 12cm hoch, 11 in 


IS 


/ernperalun 


508 S. ROSENSTEIN, 


der Linea alba und reicht 3cm weit von dieser nach links. Die Milz ist 2 Finger breit unter 
dem linken Rippenbogen fühlbar. Die Maasse ihrer Dämpfungsfigur: grösste Länge 19cm, 
grösste Höhe 12cm. Der Harn ist dunkel, mahagonifarben, hat ein specifisches Gewicht von 
1020, enthält wenig Indican, viel Urobilin, kein Bilirubin, weder Eiweiss noch Zucker. Die 
Fäces sind breiig von Consistenz, wenig gefärbt. 

Im weiteren Verlaufe andauernd täglich intermittirendes Fieber, ohne Frost, aber von 
reichlichem Schweisse gefolgt. Chinin und Arsen bleiben ohne Einfluss, Salicyl ist wirksam. 
Die Hautfärbung wird deutlicher icterisch, die Hautvenen am Bauche sichtbar erweitert. Kein 
Ascites. Im Harn tritt neben dem Urobilin deutliche Bilirubinreaction auf. Im Blute sind 
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5000000 Chromocyten im mM3, leichte Vermehrung der Leukocyten, Hämoglobingehalt 70 pCt. 
(Gowers), keine Plasmodien. Ende April traten stärkere Diarrhoen auf. Amagerung und 
allgemeine Schwäche nahmen zu. Unter subnormalen Temperaturen stirbt der Pat. am 7. Mai. 

Die Section zeigt ausser an den Bauchorganen keine nennenswerthen Abweichungen. 
Die Leber ist an ihrer Convexität mit dem Diaphragma verwachsen, liegt weit vor, der linke 
Lappen reicht über die Milz hinweg, liegt zum Theil noch auf ihr. Der rechte Lappen ist 
15cm lang, der linke 15,5cm. Die Höhe des rechten und linken beträgt 18cm. Die Dicke des 
rechten 6cm, die des linken 7,75cm. Die Oberfläche ist glatt, auf dem stark ieterisch gefärbten 
Durchschnitte sind einzelne Stellen theils bräunlich, theils grün gefärbt, der Blutgehalt gering. 
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Die Consistenz ist fest und derb. Ihr Gewicht ist 2215g. Die grossen Gallengänge alle durch- 
gängig, nicht erweitert. Gallenblase und Leber sind frei von Concrementen. Bei mikro- 
skopischer Untersuchung (Boerhave Labor.) wird besonders im rechten Lappen starke intra- 
acinöse Bindegewebswucherung gefunden, im linken Lappen auch deutliche periportale. Rund 
um die Gallengänge starke kleinzellige Infiltrationsherde. Viele Leberzellenbalken sind durch 
das intraacinöse Bindegewebe verschmälert, die Zellen klein. Die Zellkerne sind überall er- 
halten, nirgends fettige Degeneration. Die Milz ist gross und schwer, 18cm lang, 10,5 cm 
hoch und 6cm dick, wiegt ‚635g. Die Kapsel glatt, der Durchschnitt ist dunkelbraunroth 
gefärbt, Follikel eben sichtbar, am oberen Pol verdickt und leicht adhärent, nicht vergrössert. 
Mikroskopisch sind die Blutgefässe weit, in den Gewebsinterstitien liegt hier und da Blut- 
pigment, das Bindegewebe vermehrt, das Stroma verdickt, Follikel nicht hervortretend. 
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Fall II. 


W. P., 27 Jahre alt, von Beruf Seemann, will früher stets gesund gewesen sein, war 
namentlich nie syphilitisch, wohl mässiger Alkoholist. Vor 8 Monaten bemerkte er zuerst, dass 
seine Haut gelblich und sein Harn auffällig dunkel gefärbt war. Appetit blieb ungestört, nie- 
mals Schmerzen oder Erbrechen gehabt, die Stuhlentleerung unregelmässig, häufig dünn. Seit 
1 Monat merkt er auch, dass er in der Dämmerung schlechter sieht (Hemeralopie). Bei seiner 
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Aufnahme am 13. October wird constatirt: Pat. ist ein kräftiges Individuum, mit starker Mus- 
culatur. Haut und sichtbare Schleimhäute intensiv gelb gefärbt. Pulsfrequenz Morgens 38 —%6, 
Temperatur erhöht (Morgens 36,80, Abends 390 C.). An den Organen der Brusthöhle ist die 
einzige Anomalie, dass der erste Herzton lang gereckt ist. Sonst keine Volumveränderung des 
Herzens, keine Verstärkung von Tönen. In der Bauchhöhle ist die Leber stark vergrössert, die 
Milz weniger. Die Leber ist palpabel, die Consistenz derb, die Maasse ihrer absoluten 
Dämpfungsfigur in der vorderen Axillarlinie 14cm lang, Axillarl. 13cm, Linea alba 1Ocm und 
nach links davon noch 8cm. Die Milz ist nicht fühlbar, pereutorisch 17cm lang, 10cm hoch. 
Der Harn, 700—1600ccm in 24 Stunden, 1020—1015 spee. Gew., bierbraun gefärbt, mit gelb- 
grünem Schaum, enthält viel Bilirubin, kein Eiweiss oder Zucker. Die Fäces breiig, lehm- 
farben. Ophtbalmoskopisch untersucht (Augenklinik) wurden die brechenden Medien normal 
gefunden, die Papilla scharf umschrieben, die Venen dick aber nicht geschlängelt. Torpor 
retinae. Bei heller Beleuchtung und auf linkem Auge Gesichtsfeldbeschränkung, bei schwacher 
auf beiden Augen. Lichtsinn ©. D. 29’mm, 0. S. 35°mm. 

Im weiteren Verlaufe zeigte Pat. bis zum 7. October stets intermittirendes Fieber, bis- 
weilen mit Typus inversus (efr. Curve II) und Icterus von wechselnder Intensität, wobei gallig 
gefärbte Stühle mit völlig entfärbten wechseln. Vom 7. October bis 8. December trat völlige 
Apyrexie ein und werden keine anderen Klagen geäussert als die über Hautjucken und zeit- 
weises Nasenbluten. Leber und Milz wie früher, kein Ascites, vom 8. bis 12. December wieder 
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etwas Fieber. Am 13. December wird Pat. auf sein Verlangen entlassen, kehrt aber am 
7. Januar wieder zurück, ist jetzt fieberfrei. Der Icterus ist noch intensiver als zuvor, geringe 
Abmagerung seit seiner ersten Aufnahme. Das Körpergewicht ist in der Zeit von 58 auf 56 kg 
gefallen — neue Veränderungen an den Organen nicht zu finden. Nachdem er bald wieder das 
Krankenhaus verlassen hatte, ist er ausserhalb desselben gestorben. Die ganze Dauer des 
Leidens hat mindestens 2 Jahre betragen. cfr. Curve II. 


Fall I. 


R. Sch., 33 Jahre alt, Heizer aus Delft, hat als Kind Typhus gehabt, im 20. Jahre 
Masern, sonst bis vor 4 Jahren gesund gewesen. Vor 11/, Jahren klagte er zuerst über 
Spannung im Leib und fühlte sich oft fieberhaft, indem er Nachmittags Frostanfälle bekam, 
welche ihn dann nöthigten, das Bett zu hüten. Seit einem halben Jahre bemerkte seine Um- 
sebung, dass er gelblich aussah, vor 3 Monaten verlor er mit dem Stuhl viel schwarz aus- 
sehendes Blut. Auch stellte sich von Zeit zu Zeit Nasenbluten ein. Er ist niemals syphilitisch 
gewesen, hat aber viel Alkohol gebraucht, durchschnittlich 3—4 Gläser Schnaps täglich. Vom 
Stat. praes. 31. August 1896 sei hier orwähnt: Mageres Individuum. Haut und sichtbare Schleim- 
häute subicterisch. Pulsfrequenz 85—92. Temperatur 36,20 ©. Morgens, 40,20 ©. Abends 
(efr. Curve III). Leichte Lymphdrüsenschwellung am Halse und in der Leistengegend. Herz 
und Lungen normal. Untere Thoraxapertur weit. Umfang des Bauches über dem Nabel 78cm, 
kein Ascites, unterer Leberrand fühlbar. Maasse der absoluten Leberdämpfung in vorderer 
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Axillarlinie 12cm, Mammillarl. 13cm, Linea alba 10cm und links davon 8cm. Milz ein paar 
Finger breit unter dem linken Rippenbogen fühlbar. Dämpfungsfigur 11,5em hoch. Der Harn 
dunkelbraun gefärbt, frei von Eiweiss und Zucker, enthält viel Urobilin, keine Bilirubin. 
Fäces breiig, grauweiss gefärbt. Das Blut 1,056 spec. Gew., 7O0pCt. Hämogl. (Gowers), enthält 
2843750 Chromocyten im mM3 und 5067 Leukocyten. Keine Plasmodien. Am 23. September 
zuerst Bilirubin im Harn. Am 24. und 25. September Blut beim Stuhl. Allgemeinbefinden wenig 
gestört. Von neuen Erscheinungen zeigt er weitere Verminderung von Chromoeyten und Zu- 
nahme der Leukocyten, klagt ausserdem über Flickern vor den Augen und schlechteres Sehen. 
Als Grund (des letzteren Symptomes wird gefunden (ophth. Klin.) im rechten Auge Blutung 
rund um die Papille, auf dem linken kleinere streifenförmige längs der Arterie an der oberen 
Grenze der Papille. Nachdem diese Blutungen grösstentheils resorbirt waren, verlässt er auf 
sein Verlangen am 24. October das Krankenhaus, kehrt aber am 30. November zurück, giebt 
an, in der Zwischenzeit unregelmässig auftretendes Fieber gehabt zu haben, das meist Nach- 
mittags mit Frost begann, hin und wieder auch Nasenbluten. Objectiv sind zu den früheren 
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Erscheinungen hinzugekommen: ausgesprochener Icterus, geringer Aseites, Erweiterung der 
sichtbaren Venen der Haut, des Abdomens und mässiger Erguss in beide Pleurahöhlen. Der 
Harn enthält reichlich Bilirubin. Die Leber reicht bis zum Nabel und ist druckempfindlich. 
Die Milz 3 Finger breit unter dem linken Rippenbogen fühlbar. Häufige Diarrhöen. Unter 
subnormalen Temperaturen tritt am 4. Januar 1897 der Tod ein. 

Die Section (Boerhave-Latorat.) ergiebt: Die Leber reicht mit dem unteren Rande des 
rechten Lappens bis zum Nabel, der linke Lappen reicht bis unter den linken Rippenbogen; 
ihr Gewicht ist 4150 &. Höhe des rechten Lappens 26, des linken Lappens 23cm, Länge des 
sanzen Organs 34 cm. Die Gallenblase reicht bis zum Leberrande, sie enthält orangefarbene 
Galle, keine Concremente. Ductus choled. durchgängig. Die Oberfläche ist vollkommen glatt, 
buntgefärbt, indem dunkelrothe und leicht gelbe Flecke wechseln. Die Consistenz ist derb und 
fest, beim Schneiden knirschend. Die Milz ist 22,5cm lang, 14cm hoch, 6,5cm dick. Kapsel 
gla*tt. Auf Durchschnitt blutreich, Consistenz nicht auffallend fest. Mikroskopisch zeigt die 
Leber starke Vermehrung des periportalen Bindegewebes, das fibrillär ist; ausserdem viele Herde 
kleinzelliger Infiltration. Die Leberzellen sind klein, ihre Kerne wohlerhalten, wenig Pigment 
darin, keine fettige Degeneration. Auch intraacinös deutlich vermehrtes Bindegewebe. In der 
Milz sind die Gefässe der Pulpa auffallend weit; das adenoide Gewebe ist grobmaschig. 

Die Schleimhaut des Darmes ist blutreich. Peyer’sche Plaques nicht geschwollen; im 
Colon ascendens sind einige kleine Ulcerationen, ganz oberflächlich, nur bis zur Submucosa 
reichend. cfr. Curve III. 


Eine weitere Mittheilung von Einzelfällen ist hier nicht nöthig, da aus den 
obenstehenden schon die charakteristischen Eigenschaften des bei der hyper- 
trophischen Cirrhose mit oder ohne Ieterus vorkommenden Fiebers hervorgehen. 
Ich resumire darum lieber in einigen Sätzen das Ergebniss meiner gesammten 
diesbezüglichen Beobachtungen. 


l. Unter bestimmten, nicht näher bekannten Verhältnissen, kommen im 
Verlaufe der hypertrophischen mit Ieterus verbundenen Cirrhose und der „secun- 
dären Schrumpfleber“ unabhängig von Complicationen Perioden intermittirenden 
Fiebers vor, welche Tage, Wochen oder Monate lang dauern und mit völlig fieber- 
freien Perioden abwechseln können. 


2. Dieses intermittirende Fieber tritt meist Nachmittags oder Abends ein, 
mit und ohne begleitende Schüttelfröste, und — so weit meine Beobachtungen 
reichen — im Typus der Quotidiana. Zuweilen fällt die höchste Temperatur in 
die Morgenstunden. Typus inversus. 

3. Von den verschiedenen Antipyreticis und Antitypieis ist Chinin bisweilen 
wirksam, versagt aber meist; Arsenik ist völlig unwirksam. Natrium salieyl. 
wirkt verhältnissmässig noch am besten. 

4. Spontan treten öfters langdauernde Apyrexien ein, welche durch kurze, 
zuweilen nur einen Tag dauernde intercurrente Temperaturerhöhungen unter- 
brochen werden. 

5. Ausser dem intermittirenden Typus zeigt das begleitende Fieber in 
einzelnen Fällen sonst gleicher Art den remittirenden Typus. 
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6. Der Grund, warum in der einen Reihe von Fällen Fieber emtritt, m der 
anderen nicht, ist uns hier ebenso wenig bekannt, wie bei dem Gallenstein- 
fieber.. Wie bei letzterem ist auch bei der Oirrhose das Vorhandensein oder 
Fehlen des Ieterus kein entscheidendes Moment für die Genese des Fiebers, 
das aber auch hier mit höchster Wahrschemlichkeit als infectiöses anzusehen ist. 
Oft wiederholte Punctionen der Leber und Milz haben in den be- 
reffenden Fällen bei Öulturversuchen auf verschiedensten Nähr- 
boden zu keinem positiven Resultate geführt und weder Bacterium coli, noch 
andere Mikroben finden lassen. Auch die Untersuchung des Blutes auf Plas- 
modien fiel in diesen Fällen stets negativ aus. 
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D: Syphilis der Bronchialdrüsen hat gegenüber der Syphilis der übrigen 
Drüsen bisher nur eine geringe Beachtung gefunden. Es dürfte das wesentlich 
daran liegen, dass entsprechende pathologisch-anatomische Befunde in der Literatur 
kaum niedergelegt sind. Aus diesem Grunde scheint mir der nachfolgende Fall 
ein besonderes Interesse zu verdienen. 


Christian Reusch, 41 Jahre, rec. 7. November 1894. Pat. will als Kind nie krank ge- 
wesen sein, die Eltern sind lange todt, Geschwister fehlen; im 21. Jahre hatte er in den l'ropen 
einen blasenförmigen Ausschlag an den Beinen, der in den nächsten Jahren, sobald Pat. in 
sehr heisses Klima kam, von Neuem ausbrach. Im 24. Jahre acquirirte er ein Geschwür am 
Glied, dem ein Ausschlag von roth-bräunlichen Flecken am ganzen Körper folste. 
Drüsenschwellungen wurden angeblich nicht bemerkt, doch soll einige Zeit nachher der rechte 
Hoden schmerzlos angeschwollen sein. Eine Behandlung des Geschwürs und des Haut- 
ausschlags fand nicht statt. Pat. blieb trotzdem gesund, hatte niemals Halserscheinungen, 
kein Ausfallen der Haare, guten Appetit etc. Vereinzelt war er heiser und litt an Husten; doch 
verschwanden beide Erscheinungen, sobald er auf See kam. 

Seit einigen Monaten ist aber Reissen in den Beinen aufgetreten, der rechte Hoden und 
die Drüsen in der Leistengegend schwollen an, und Schwäche und Mattigkeit traten auf. 

Die objective Untersuchung zeigte einen kräftigen Mann mit gut entwickelter Muskulatur, 
belegter Zunge, Fötor ex ore und vielen cariösen Zähnen. 

Die Haut des Rückens zeigte mehrere kleine Narben von weisser Farbe und einige 
geschwollene Drüsen, der Ober- und Unterschenkel beider Beine zahlreiche linsen- bis bohnen- 
grosse Geschwüre, von schmutzig weisser Farbe, welche unter dem Niveau der Haut lagen. An 
der Vorderfläche der rechten Tibia fand sich ausserdem etwas oberhalb des Malleolus internus 
eine grössere dunkelbraune strahlige, in der Mitte glatte und spiegelnde Narbe. Am Penis fand 
sich an der Umschlagstelle des Präputiums rechterseits eine kleine hart indurirte Stelle. Die 
beiden Inguinalgegenden zeigten viele geschwollene indolente Drüsen ; auf der linken Seite fand 
sich eine solche von etwa Haselnussgrösse, welche die Haut halbkugelig vorwölbte. 

Die Untersuchung der Lungen ergab in der rechten Infraclavieulargrube eine leichte 
Schallverkürzung mit vereinzelten knatternden Geräuschen, welche sich auch im 1. Intercostal- 
raum auscultiren liessen. Die weitere Untersuchung der Lungen ergab keine Abweichung von 
der Norm. Die Stimme war zeitweilig belegt, doch war Pat. nicht heiser, klagte aber über 
Kribbeln im Hals und Husten. 

Die Herzdämpfung war normal, die Töne rein; die Zahl der regelmässigen Pulse betrug 
90—100; Leber und Milz waren ohne Besonderheiten, der Leib weich, nicht druckempfindlich; 
im Urin fand sich weder Eiweiss noch Zucker. Die Temperalur war normal. Schmerzen, Druck- 
gefühl auf der Brust und Beklemmung fehlten. 

Die Diagnose wurde auf Grund der indurirten Narbe und der Drüsenschwellungen auf 
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Syphilis gestellt und Pat. mit Quecksilberpflaster behandelt. Bezüglich des Befundes an den 
Athmungsorganen wurde die Diagnose offen gelassen, bis eine Untersuchung des spärlichen 
schleimigen Sputums erfolgt war. Da sich in diesem keine Tuberkelbacillen fanden, wurde auch 
das Bestehen eines syphilitischen Processes der Lungen erwogen. Einstweilen erhielt Pat. 
neben dem Quecksilberpflaster Solut. Kalii jodat 10,0:200,0 dreimal täglich 1 Esslöffel. 

Pat. befand sich bei dieser Medication einige Tage ganz wohl; am 20. November klagte 
er über stärkeren Husten, der am folgenden Tage einmal von schmerzlosem Erbrechen gefolgt 
war. Da trat am 22. November in den Morgenstunden von 4—6 Uhr plötzlich ein Schüttel- 
frost auf; um 8 Uhr war die Temperatur 39,2 und stieg im Laufe des Tages auf 39,9. Der 
Puls stieg auf 152, war mässig kräftig, aber regelmässig. Pat. sass aufrecht im Bett, da er 
im Liegen nicht genug Luft bekommen könne. Die Gesichtsfarbe war fahl, die Lippen cya- 
notisch. Die Zahl der Athemzüge betrug 44 in der Minute; Pat. klagte über Oppressions- 
gefühl auf der Brust, „die Brust ist wie zusammengeschnürt“. Die Untersuchung der Lungen 
ergab ausser dem früheren Befund rechts hinten unten vereinzeltes kleinblasiges Rasseln, jedoch 
keine Dämpfung; am Herzen war ausser der Beschleunigung der Action keine Anomalie. Am 
Abend des Tages erfolgte mässiger Schweiss. 

Am 23. November befand sich Pat. besser, die Temperatur sank im Laufe des Tages auf 
37,2, die Respiration war ruhiger, 36 in der Minute. Auswurf war nicht vorhanden; Patient 
klagte noch immer über ziehende Schmerzen auf der Brust. Um 12 Uhr trat starker Schweiss 
ein, der Puls war bei 140 Schlägen leidlich kräftig. 

Die objeetive Untersuchung ergab die schon früher beschriebene leichte Dämpfung 
in der rechten Oberschlüsselbeinerube; ausserdem über der ganzen Lungenspitze rechts bis zum 
>. Intercostalraum theils vereinzelte gröbere Rasselgeräusche, theils bei unbestimmtem 
Athmen feinblasige Rasselgeräusche besonders im Bereich und in der Nähe des ge- 
dämpften Bezirkes. Aber auch der linke Oberlappen sowie die tieferen Partien beider Unter- 
lappen zeigten bei fehlender Dämpfung theils trockene, theils feinblasige Rasselgeräusche. Da- 
bei war starker Foetor ex ore vorhanden. 

24. November. Nachdem am Abend vorher Erbrechen erfolgt war, schlief Pat. wenig. 
Gegen Morgen trat starke Kurzluftigkeit mit Schmerzen in der Brust und im Rücken auf, 
quälender Husten stellte sich ein, Dyspnoe mit 56 Athemzügen in der Minute, Nasenflügel- 
athmen und Unruhe am ganzen Körper. Das Gesicht wurde cyanotisch, der Puls stieg auf 164, 
wurde fadenförmig. Ueber den Lungen liess sich an den oben beschriebenen Stellen, aber auch 
an vielen anderen feinblasiges Rasseln hören. Pat. erhielt Morphium, Campher und Digitalis- 
klystire, aber um 12 Uhr trat plötzlich der Tod ein bei einer Temperatur von 38,6°. 


Rekapituliren wir kurz den Krankheitsverlauf, so ergiebt sich Folgendes: 
Ein 41 jähriger Mann wird mit Symptomen von Syphilis, welche niemals be- 
handelt war (indurirte Narbe am Glied, verdiekte Inguinal- und Nackendrüsen), 
sowie mit einer leichten Dämpfung im Bereich der rechten Oberlappen 
und vereinzelten knatternden Rasselgeräuschen daselbst aufgenommen. Da 
keine Tuberkelbacillen nachweisbar waren, wird auch ein syphilitischer Process 
in den Lungen erwogen. 

Nach drei Wochen leidlichen Befindens erkrankt Patient plötzlich an 
Schüttelfrost und Fieber; der Befund auf den Lungen führt zur Diagnose 
multipler pneumonischer Herde; auffallend war dabei vielleicht die starke 
Oyanose und das intensive Beklemmungsgefühl bei starker Beschleunigung 
der Herzthätigkeit und im Uebrigen normalem Befund am Herzen. Der intensive 
Foetor ex ore liess an Gangrän eines pneumonischen Herdes denken. 

Auf eine Betheiligung der Trachea an dem Process wies kein Symptom 
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hin und ebensowenig auf den Kehlkopf, nachdem die früher zeitweise vorhandene 
Heiserkeit geschwunden war. Welches ätiologische Moment für die Herde in den 
Lungen in Anspruch zu nehmen war, entzog sich der Entscheidung. 

Es lag ja nahe an die bestehende Syphilis zu denken — aber es fehlte 
jeder erklärende Zusammenhang. Tubereulöse Erweichungsherde waren bei dem 
raschen Verlauf der Erkrankung nicht denkbar; eine Miliartubereulose bei dem 
Fehlen von Somnolenz und dem Rückgang des Fiebers auszuschliessen. 

Eine Klärung konnte erst der Obductionsbefund bringen. 

Obduction 24.h.p.m. (Dr. E. Fraenkel). Leiche eines kräftigen Mannes mit gut ent- 
wickelter Muskulatur; an den Ober-und Unterschenkeln beider Beine zahlreiche erbsen- bis boh- 
nengrosse, weissliche, unter dem Niveau der Haut liegende Narben, am rechten Unterschenkel 
die schon beschriebene Hautnarbe. 

Brusthöhle: Zwerchfellstand beiderseits am unteren Rand der 6. Rippe. Herzbeutel 
ohne Anomalie, Herz von normaler Grösse, Muskulatur dunkelbraun, die sämmtlichen Klappen 
frei von Auflagerungen oder anderweitigen Veränderungen, Aorta ohne wesentliche Ver- 
änderungen, Coronararterien frei. In den Pleurahöhlen 
kein Erguss, keine Verwachsungen. Die linke Lunge zeigt 
einen emphysematösen Oberlappen mit zahlreichen auf dem 
Querschnitt verstreuten grauröthlichen Infiltrationen, welche 
die Bronchiolen umgeben; der linke Unterlappen ist von 
derber Consistenz und zeigt zahlreiche theils grössere, 
theils kleinere bronchopneumonische Herde. Die rechte 
Lunge zeigt im Ober- und Mittellappen die gleichen Ver- 
änderungen wie im linken Oberlappen; im rechten Unter- 
lappen findet sich ausser den bronchopneumonischen 
erden (wie links) an der untersten Spitze dem Hilus 
nahe ein kirschgrosser, stinkender Gangränherd. 

Der Zungengrund zeigt nichts Abnormes. Der Kehl- 
kopf zeigt an den Stimmbändern und in deren Umgebung 
die Schleimhaut pachydermisch verdickt, besonders stark 
am rechten wahren Stimmband, das grau-bläulich verfärbt 
ist. Neun Centimeter unterhalb der wahren 
Stimmbänder findet sich an der rechten Seite der 
vorderen Trachealwand ein 41/, cm langes und 
21/,cm breites, dieganze Wand der Trachea durch- 
setzendes Uleusmitgezackten, unregelmässigen 
Rändern (vergl. Abbild.1). Vom oberen Rande des Ulcus 
ragt ein Stückchen Ringknorpel frei hervor. Durch den 
Trachealdefect wölbt sich kugelsegmentförmig in das Innere 
der Trachea eine stark vergrösserte, harte Drüse (51/, cm 
in der Länge, 31/, em in der Breite messend). Die Drüse 
hat auf dem Durchschnitt ein gleichmässiges, grauweisses, 
gummöses Aussehen und fühlt sich derb an (vergl. Abbil- 
dung 2). Mit diesem Drüsentumor ist der Nervus recurrens 
ziemlich fest verwachsen. Beiderseits der Trachea liegen 
in rosenkranzähnlicher Anordnung frisch „eschwollene, 
etwa kirschkerngrosse Drüsen von normaler Structur und 
opakgrauer Farbe auf dem Durchschnitt. 

Die Milz istvon derberConsistenz, 141/,:11:31/, cm, - 
zeigt an der Aussenseite eine strahlenfürmige 23/,cm lange und ®/,cm breite eingezogene Narbe, 


Fig. 1. 
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Fig. 2. Die Nierenkapsel ist leicht abziehbar, die 
Nieren blutreich, ohne Anomalie. 

Die Schleimhaut des Magens ist in der Nähe 
der Cardia stark injieirt, Leber, Pankreas, Darm 
sind ohne Besonderheiten, ebenso die Harnblase. 

Der rechte Hoden und Nebenhoden sind 
stark knollig verdickt, von derber Consistenz ; 
auf dem Durchschnitt zeigen Hoden und Nebenhoden, 
die ohne scharfe Grenze in einander übergehen, ein 
gleichmässiges, gelbweisses Aussehen. Der 
Durchschnitt zeigt eine Länge von 7 cm, eine Breite 
von 4 cm. Das Vas deferens ist frei. Der linke 
Hoden und Nebenhoden sind weich, 4 : 21/, cm im 
Durchschnitt mit einzelnen breiten Bindegewebs- 
zungen in dem bräunlichen Parenchym. 

Der Penis zeigt an der Umschlagstelle des 
Praeputium rechterseits eine kleine, hart indurirte 
Stelle. In der linken Leiste befindet sich eine stark 
vergrösserte derbe Drüse, die auf dem Durchschnitt 
homogen gelblich weiss gefärbt ist; die Knochen, 
insbesondere die Schienbeine zeigen keine Ver- 
dickungen, ebensowenig der Schädel. 

Die Section des Gehirns ergiebt keine Abweichung von der Norm. 

Die mikroskopische Untersuchung der erkrankten Lymphdrüsen, insbesondere der tauben- 
eigrossen, welche zur Nekrose und Perforation der Trachealwand geführt hatte (ausgeführt von 
Herrn Dr. Fraenkel), ergab ein typisch gummöses Gewebe. 





Der Hauptbefund, welchen die Obduction brachte, muss als ein über- 
aaschender bezeichnet werden. Eine gummös entartete Bronchialdrüse von der 
(Grösse eines Taubeneies hatte eine Usur der Trachea hervorgerufen. Von dem 
entstandenen Geschwür aus, so muss wohl angenommen werden, hat eine Inspira- 
tion septischer Massen in die Lungen stattgefunden, welche bronchopneumonische 
Herde und Gangrän eines derselben im Gefolge hatte. Durch diese war der 
Tod erfolgt. Daneben fand sich eine Narbe der Milz und Syphilis des Hodens 
und Nebenhodens und der schon intra vitam constatirten äusserlich sichtbaren 
und fühlbaren Drüsen. 

Soweit ich die Literatur über Syphilis übersehe, ist ein derartiger Befund 
noch nicht erhoben worden, wenn auch bei der Reichhaltigkeit der Beobachtungen 
über Lues gewiss einzelne Autoren schon an luetisch erkrankte Bronchialdrüsen 
gedacht haben mögen. Nach dem erhobenen Befund wird man aber an Syphilis 
der Bronchialdrüsen häufiger zu denken haben. Jeder beschäftigte Arzt sieht 
gelegentlich Fälle, welche’an Syphilis der Lungen denken lassen. Da durch er- 
krankte Bronchialdrüsen und Oompression der Bronchien sowohl pereutorische als 
auscultatorische Veränderungen der Lungen hervorgerufen werden können, so wird 
bei der eventuellen Diagnose der viel umstrittenen Lungensyphilis mehr als 
das bisher geschehen, auch die Syphilis der Bronchialdrüsen zu erwägen sein. 
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Ueber den sogenannten Harneylinder in 
klinisch-diagnostiseher Beziehung. 


Professor J. W. Runeberg, 


Helsingfors. 











I. seinem bekannten Werk über die Nierenkrankheiten sagt Rayer (1) (1839): 
„En etudiant au microscope les parties troubles des urines albumineuses, on 
apergoit des lamelles d’apparencee membraneuse, de dimensions variables, et 
irregulieres, et quelquefois festonnces A leur circonference. Leur couleur est 
quelquefois blanchätre, mais plus souvent jaunätre ou legerement doree (ce qui 
tient peut-etre a des depöts salins a leur surface). La surface de ces lamelles 
est grenue, ar6olaire, ponctude, demi transparente. La transparence n’est pas la 
meme sur tous les points: presque complete sur quelques-uns, surtout vers la 
eirconference, sur d’autres elle est remplacde par une opacite complete. Ces 
derniers points sont tres grenus, multiponctu6s et forment des especes d’ilots“)). 

Ein oder zwei Jahre früher hatte Vigla (2) in einem von Rayer’s Klinik 
herrührenden Aufsatze über der mikroskopischen Untersuchung der Harnsedi- 
mente, ähnliche Bildungen wie die Rayer’schen Lamellen angedeutet. Wenn 
man aber die genannten unvollständigen und unsicheren Beschreibungen aus- 
nimmt, scheint es, als wenn diese so auffallenden Formbestandtheile des Harn- 
sedimentes bei albuminösem Harn, vollständig der Aufmerksamkeit der früheren 
Forschern entgangen waren, was um so bemerkenswerther ist, als die mikro- 
skopische Untersuchung des Harnsedimentes schon damals garnicht versäumt 
wurde. 

Im Anfang der vierziger Jahre wurden dann die Harncylinder ungefähr 
gleichzeitig von Franz Simon (3), H. Nasse (4) und Henle (5) genauer beob- 
achtet und sehr gut beschrieben. Henle erwies zugleich ihr Vorkommen nicht 
nur im Harn, sondern auch in den Harncanälen selbst. 

Seit dieser Zeit haben sowohl Kliniker als pathologische Anatomen und 
experimentelle Pathologen diesen Bildungen eine besondere Aufmerksamkeit ge- 
schenkt und eine ganze Menge Specialuntersuchungen wurden der Erforschung 
ihrer Entstehung und Natur gewidmet. Irgend eine vollständigere Klarheit oder 
übereinstimmende Auffassung in Bezug auf ihre Genese oder ihre klinisch- 
diagnostische Bedeutung ist jedoch nicht erreicht worden. 

Was erstens die Genese der Harneylinder anbetrilit, kann man sagen, dass 


De Bd 108.147. 


Be 7 
$ Y 


922 J. W. RUNEBERG, 


die Forscher sich in zwei Hauptlager getheilt haben. Einerseits hat man die 
Cylinder als in der Hauptsache epitheliale oder celluläre Bildungen aufgefasst. 
Sie entstehen nach dieser Ansicht entweder durch eine Secretion von den krank- 
haft erregten Epithelzellen der Harncanäle oder auch durch Verschmelzen und 
Degeneration (Coagulationsnekrose, hyaline, gelatinöse, fettige, wachsige u. s. w.) 
diesen Zellen selbst oder endlich durch eine solche Degeneration von Leukocyten 
oder rothen Blutkörpern. (Oedmansson (6), Axel Key (7), ©. Bayer (8), 
Oertel (9), Rovida (10), Burkart (11), Senator (12), Cornil (13), Auf- 
recht (14), Langhans (15), Kelsch und Kiener (16), Strauss und Germont 
(17), Knoll (18), Lubarsch (19) u. a.) 

Andererseits will man die Harneylinder in der Hauptsache durch Coagu- 
liren eines eiweisshaltigen Transudates aus dem Blute entstanden wissen. Die 
eiweisshaltige Flüssigkeit im den Harncanälen coagulirt entweder für sich allein 
(die hyalinen Cylinder) oder auch enthält das Coagulum in sich eingeschlossen 
mehr oder weniger veränderte Formbestandtheile, welche von dem Blut (weisse 
und rothe Blutkörperchen) oder von den Epithelzellen der Glomeruli oder Harn- 
canälen stammen, oder auch schliesslich von anderen Bestandtheilen des Inhaltes 
der Harncanäle herrühren, wie körnig oder krystallinisch ausgeschiedene Salze, 
Kokken und Bakterien, Fettkörner oder glänzende Fetttropfen u. s. w. 

Diese Auffassung, welche bei den älteren Beobachtern dieser Gebilde sich 
unmittelbar geltend machte (Simon, Henle, Reinhardt (20), Frerichs (21), 
Mayer (22) u. a.), wurde mehr oder weniger entschieden auch von späteren 
Forschern auf diesem Gebiete getheilt. (Bartels (23), Weissgerber und Perls 
(24), Posner (25), Voorhoeve (26), Ribbert (27), Singer (28), Török und 
Pollak (29), Verhoogen (30), Ernst (31), Daiber (32) u. a.) 

Die practischen Kliniker haben gewöhnlich eine vermittelnde Stellung ein- 
genommen, indem sie annehmen, dass eimige von diesen Oylindern in der einen 
Weise, andere hingegen in anderer Art entstehen. Eine solche Auffassung wird 
auch in neuerer Zeit von einigen Verfassern, welche die Frage von den Harn- 
cylindern speciell behandelt haben, vertreten, so zum Beispiel von P&hu (33). 

Eine unbefangene und genaue klinische Beobachtung dieser Cylinder und 
der ungleichartigen Formen, unter welchen sie in dem Harn bei verschiedenen 
Krankheitszuständen vorkommen, scheint mir doch für die Auffassung, welche 
in den Harneylindern Coagulationsproducte eines eiweisshaltigen Transsudates sieht, 
eventuell mit verschiedenen Einlagerungen, wie ich oben angedeutet habe, ganz 
entschieden zu sprechen. Nur durch ein consequentes Einhalten dieser Be- 
trachtungsweise ist es möglich, alle die hierher gehörigen Erscheinungen, welche 
man am Krankenbette beobachtet, in zufriedenstellender Weise zu erklären. Ein 
vermittelnder Standpunkt, welcher das berechtigte in den beiden vorhergenannten 
Lehren und in den factischen Beobachtungen, auf welche sie sich stützen, be- 
rücksichtigt, wird nicht dadurch gewonnen, dass man in verschiedenen Fällen 
eine ganz verschiedene Genese dieser Cylinder annimmt, sondern nur dadurch, 
dass man das Zusammenwirken der Epitheldegeneration und der Coagulation des 


\ 


{ 
\ 








Ueber den sogenannten Harneylinder in klinisch-diaenostischer Beziehung. 923 


entzündlichen oder nichtentzündlichen Exsudates, welches sich in emigen Formen 
dieser Cylinder geltend macht, richtig zu schätzen und zu beurtheilen lernt. 

Schon der Umstand, dass das Auftreten von Öylindern in einem bestimmten 
intimen Verhältniss zum Vorkommen von Eiweiss im Harne steht, zeigt, dass 
das in den Harncanälchen transsudirte Eiweiss von wesentlicher Bedeutung bei 
ihrer Bildung ist. Es ist ja freilich bekannt, dass man Cylinder nicht so selten 
auch in einem Harn antrifft, wo man mit unseren gewöhnlichen Reagentien Ei- 
weiss nicht aufweisen kann. Dieses Verhältniss ist von einer Menge Verfassern, 
älteren wie neueren, mehrmals hervorgehoben. (Reinhardt, Mayer, Robin, 
Key, Rosenstein, Nothnagel (34), Radomyski (35), Kossler (36), Kobler 
(37), Engel (38) u. a.) In den meisten dieser Fälle war aber eine Albuminurie, 
wenn auch schnell vorübergehend, einige Zeit vorher vorhanden und das Ent- 
stehen der Cylinder ist auf diese Albuminurie zurückzuführen, wenn auch die- 
selbe noch, nachdem die Albuminurie aufgehört hat, aus den Nieren ausgestossen 
wurde. In mehreren von den erwähnten Beobachtungen zeigt sich dieses Ver- 
hältniss besonders klar und unzweideutig. In anderen Fällen hinwieder handelt 
es sich um Personen, welche an krankhaften Störungen leiden, die besonders oft 
eine transitorische Albuminurie hervorrufen, sowie Cireulationsstörungen, febrile 
Krankheitszustände, Anämien und cachectische Zustände u. s. w. Wie leicht 
kann nicht eine geringfügige und schnell vorübergehende Albuminurie unter 
solehen Umständen unbeachtet geblieben sein, und ausserdem muss man sich er- 
innern, dass die Absonderung eines eiweisshaltigen Transsudates und in Folge 
dessen Cylinderbildung, partiell, nur in einigen Harncanälen, vor sich gehen 
kann, in welchem Fall die abgesonderte Eiweissmenge selbstverständlich nicht so 
bedeutend sein muss, dass es möglich wäre, Biweiss in der ganzen abgesonderten 
Harnmenge aufzuweisen. In noch anderen Fällen schliesslich hat man es nicht 
mit eigentlichen Niereneylindern zu thun gehabt, sondern mit eylindroiden Bildungen 
von anderer Provenienz. Unter diesen will ich hier besonders anführen die von 
Lionel Beale (39) beschriebenen und abgebildeten, überhaupt aber wenig berück- 
sichtigten langen eylinderähnlichen Bildungen, welche von ihm „mucus casts of 
the seminal tubules* benannt werden.b) Diese Öylinder habe ich auch bei voll- 
kommen gesunden Personen gefunden. 

Wenn es somit ausnahmsweise sich ereignen könnte, dass wirkliche Nieren- 
cylinder bei ganz gesunden Personen angetroffen würden, so kann wohl doch kein 
Kliniker, der diesen Verhältnissen überhaupt seine Aufmerksamkeit geschenkt hat, 
in leisestem Maasse daran zweifeln, dass das Auftreten von Cylindern im Harne 
in der Regel von einer noch bestehenden oder kurze Zeit vorher bestandenen 
Albuminurie abhängig ist. Dass dagegen eine echte renale Albuminurie sogar in 
bedeutendem Grade zugegen sein kann, ohne dass Cylinder im Harne vorkommen, 
ist ziemlich oft zu beobachten. Dieses Verhältniss kann jedoch nicht mit Grund 
als ein Gegenbeweis gegen die Abhängigkeit der Cylinderbildung von der Biweiss- 
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transsudation angeführt werden (Senator u. A.). Die eiweisshaltige Flüssigkeit 
in den Harnkanälen braucht jedenfalls nicht immer zur Coagulation zu kommen, 
z. B. nicht, wenn die Harnabsonderung reichlich ist und die Flüssigkeit in Folge 
dessen sehr schnell durch die Nierenkanäle fliesst. Ausserdem können die schon 
gebildeten Harncylinder nicht selten in der Harnblase aufgelöst werden, besonders 
wo der Harn alkalisch reagirt oder, wie Sehrwald (40) gezeigt hat, durch eine 
Art von Pepsindigestion. 

Dass die Harneylinder, besonders die hyalinen, durch Coaguliren des albu- 
minösen Secretes in den Harnkanälen und nicht durch epitheliale Krankheitspro- 
cesse entstehen, ergiebt sich jedoch mit noch grösserer Sicherheit daraus, dass 
diese Cylinder, oft sogar in reichlicher Menge, bei den verschiedensten Arten 
klinischer und experimenteller Albuminurien vorkommen, auch in solchen Fällen, 
wo bedeutendere epitheliale Veränderungen gar nicht angenommen werden können. 
Sie erscheinen gewöhnlich unmittelbar nach dem Entstehen der Albuminurie und 
verschwinden wieder, sobald die Albuminurie aufgehört hat, oder kurze Zeit nachher. 

Einige hierher gehörige, besonders prägnante Fälle werden von Bartels 
angeführt.!) Aehnliche Fälle sind auch von älteren Verfassern beobachtet und 
beschrieben worden. So berichtet z. B. Mayer von einem Fall von Pneumonie, 
wo Eiweiss und Cylinder im Harn vom zweiten bis zum zehnten Krankheitstage 
auftraten. Die Cylinder waren nach dem Verschwinden der Albuminurie noch 
bis zum 15. Krankheitstage, aber dann nicht mehr zu fmden. In einem anderen 
Fall von Pneumonie trat Albuminurie mit Cylindern am vierten Krankheitstage 
auf. Das Eiweiss konnte schon vom fünften Tage an nicht mehr nachgewiesen 
werden, die Oylinder aber kamen noch bis zum achten Tage zum Vorschein. 

Später sind analoge Beobachtungen immer häufiger von den Verfassern her- 
vorgehoben worden, und ein jeder Kliniker kann ja in der That ähnliche Er- 
scheinungen sehr oft constatiren. Bei Stasealbuminurien in Folge von Herzfehler 
oder von anderen Ursachen ist das Auftreten von Öylindern im Harne ein ge- 
wöhnliches Symptom, und die Cylinder verschwinden meistens, sobald die Circu- 
lation in bedeutenderem Grade gebessert wird, entweder zur gleichen Zeit mit der 
Albuminurie oder auch kurze Zeit nachher. Dasselbe ist der Fall bei febrilen 
Albuminurien verschiedenster Art, bei der sogenannten physiologischen oder 
cyelische Albuminurie, wo man meist keine Spuren einer Affection der Nieren finden 
kann, bei der transitorischen Albuminurie der Neugeborenen, bei Albuminurie 
während eines Anfalls von Bleikolik, bei der transitorischen Albummurie in Folge 
heftiger Diarrhoen (Fischl [41]), in Folge eines epileptischen Anfalls (Huppert 
[42])), in Folge Darmeinklemmungen und anderer heftiger abdominaler Affec- 
tionen (Kobler, Engel), nach einer kurzdauernden Compression des Thorax 
(Schreiber [43)). 

Kurz gesagt, bei allen Albuminurien, seien sie von welcher Art sie nur 
mögen, sogar in solchen Fällen, wo die Albuminurie ganz schnell entstanden und 
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ebenso schnell vorüber gegangen war, ist das gleichzeitige Auftreten von Cylindern 
im Harne ein gewöhnliches Symptom, was übrigens schon Reinhardt in seiner 
vorzüglichen Abhandlung recht eingehend bespricht. Und überall findet man, dass 
die Uylinder zusammen mit dem Eiweiss oder kurze Zeit nachher aus dem Harn 
verschwinden. 

Ganz in derselben Weise wie bei diesen transitorischen klinischen Albumin- 
urien sehen wir bei den durch experimentelle Eingriffe hervorgerufenen Öylinder 
im Harn auftreten ohne alle oder wenigstens ohne bedeutendere Veränderungen 
des Epithels, so z. B. bei einer ganz kurzdauernden Compression der Nieren- 
arterie (Litten [44], Ribbert) oder Einengung der Nierenvene (Weissgerber 
und Perls, Posner, Voorhoeve, Singer, Török und Pollak u. A.). 

Unter den genannten Verhältnissen kommen gewöhnlich nur hyaline Cylinder 
vor. Diese vollständig homogenen Abgiessungen der Harnkanälchen, welche bei 
Eintreten der Eiweissabsonderung schnell entstehen und bei Aufhören derselben 
ebenso schnell wieder verschwinden, können ganz gewiss nicht von zusammen- 
geschmolzenen, aus krankhaft afficirten Epithelzellen secernirten „Plasmakugeln“ 
bestehen und noch weniger von degenerirten Epithelzellen, Leukocyten oder rothen 
Blutkörperchen zusammengesetzt sein. Eine solche Erklärung steht entschieden 
in unwiderruflichem Gegensatz mit den factischen Erscheinungen, so wie diese 
sich sowohl in den klinischen als den experimentellen Fällen gestalten. 

Eigentlich sind es wohl nicht diese, bei den transitorischen Albuminurien 
schnell auftretenden hyalinen Oylinder, welche man bei den epithelialen Theorien 
im Sinne gehabt hat, sondern die ganz ähnlichen Bildungen, welche oft in reich- 
licher Menge bei persistenten Albuminurien in Folge mehr eingreifender Krank- 
heitsprocesse in den Nieren angetroffen werden. Dass aber diesen Bildungen, 
welche in jeder Beziehung gleich beschaffen sind wie die hyalinen Cylinder bei 
den transitorischen Albuminurien und welche ebenso wenig wie diese die geringsten 
Spuren von einem Zusammenschmelzen verschiedenartiger Elemente zeigen, 
dennoch eine ganz andere Genese zukäme, scheint doch in hohem Grade unwahr- 
scheimlich. 

Die Frage von der näheren chemischen Natur dieser Coagulationen, speciell 
wenn sie aus Fibrin bestehen, wie es von den früheren Forschern gewöhnlich und 
in einer späteren Zeit von Israel (45) und Ernst angenommen wurde, oder ob 
sie aus anderen Eiweissmodificationen zusammengesetzt sind — diese Frage, 
welche in einer früheren Zeit eine grosse Rolle in den Discussionen über die 
Harneylinder gespielt hat, entbehrt gegenwärtig fast einer jeden klinischen Bedeutung. 

So einfach und mit den Erscheinungen am Krankenbett und bei den Ex- 
perimenten übereinstimmend die Erklärung des Auftretens von hyalinen Cylindern 
unter den verschiedenen Verhältnissen sich gestaltet, wenn man sie als einfache 
Öoagulationen ansieht, ebenso schwierig und widersprechend erscheint die Er- 
klärung, wenn man die Lehre von ihrem Entstehen aus dem krankhaft veränderten 
Epithel annimmt. Selbstverständlich scheint es bei einer solehen Annahme, dass 
die hyaline Degeneration des Epithels weit vorgeschritten sein muss, wenn davon 
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solche ganz homogene Cylinder entstehen können. In einigen Fällen, bei alten 
diffusen Nierenkrankheiten, sind allerdings die Voraussetzungen hiervon zugegen, 
und scheint die Erklärung in solchen Fällen noch möglich. In einer ganzen 
Menge von Fällen machen sich dagegen ganz entgegengesetzte Verhältnisse 
geltend, da die hyalinen Öylinder offenbar ganz junge und schnell entstandene 
sind. Dieses hat Burkart veranlasst, anzunehmen, dass die hyalinen Oylinder 
einem früheren Entwickelungsstadium entsprechen und dass sie später körnig de- 
generiren, eine Anschauung, die jedoch nicht durch irgend einen Beweis gestützt 
werden kann und neue Widersprüche hervorruft. Die einzig mögliche Erklärung, 
wenn man, wenigstens theilweise, die Lehre von der epithelialen Provenienz der 
hyalinen Oylinder noch aufrecht erhalten will, ist diejenige, dass diese Cylinder 
in verschiedenen Fällen von ganz verschiedenartiger Natur und Abstammung sind. 
Man hat aber niemals vermocht, verschiedene Formen von diesen hyalin-homo- 
genen Oylindern aufzustellen, welche klinisch oder anatomisch zu einer Theilung der- 
selben in zwei wesentlich verschiedene Gruppen von ganz ungleichartiger Genese 
berechtigten, und das wird wohl auch niemals gelingen. 

Etwas andersartig gestalten sich nun allerdings die Verhältnisse bei den 
nicht hyalinen von den Verfassern gewöhnlich granulirte oder körnige benannten 
Oylindern. Die Zusammensetzung dieser Öylinder ist nicht so einfach wie jener, 
welche in der That nichts anders als coagulirtes Eiweiss ist. Bei der Entstehung 
dieser Cylinder spielen in der That die genannten Zellen und Zellderivate eine 
bedeutende Rolle, wenn auch nicht in der Weise, dass die Oylinder im der Haupt- 
sache oder vollständig von ihnen gebildet wären. 

Bei näherer Untersuchung findet man nämlich in der Regel immer ganz 
unzweideutig, dass auch diese Cylinder — wenn man von den verhältnissmässig 
recht selten vorkommenden, nur aus abgestossenen Epithelzellen bestehenden 
cylinderähnlichen Epithelschläuchen absieht — aus einer coagulirten homogenen 
Grundmasse bestehen, welche in sich geformte oder körnige Bestandtheile vielerlei 
Art und Provenienz einschliesst. Diese Bestandtheile der Cylinder, welche in 
Folge der krankhaften Processe, die sich in den Nieren abspielen, sich dem 
Secret in den Nierenkanälchen vor dessen Coagulation zugemischt haben, bringen 
ein in klinisch-diagnostischer Hinsicht sehr bedeutungsvolles Zeugniss von der 
Natur und Art dieser Krankheitsprocesse. Theils findet man also in der homo- 
genen Grundmasse eingeschlossen, ziemlich unveränderte Leukocyten oder leuko- 
cytenähnlichen Rundzellen, rothe Blutkörperchen sowie Nierenepithelien, die ihre 
Form in der Hauptsache noch behalten haben, theils wiederum auch Zellkerne 
und mehr oder weniger hochgradig geschrumpfte oder zerfallene celluläre Bil- 
dungen von genannter Art, wo man jedoch theilweise die ursprüngliche Form der 
cellulären Elemente noch unterscheiden kann, theils schliesslich nur eine fettige 
Detritusmasse, glänzende Fettkörner oder hämoglobingefärbte Massen, wo jede 
Spur von denjenigen Zellenformen, aus welchen sie herstammen, verloren ge- 
gangen ist. Und in derselben Weise kann auch die coagulirte Eiweissmasse 
Bestandtheile von dem Inhalt der Harncanälchen nicht cellulärer Abstammung in 








ERDE LE LE DIN GSIDLLEHEEBNET ET PD 





Ueber den sogenannten Harneylinder in klinisch-diagnostischer Beziehung. 527 


sich einschliessen, sowie körnig oder cerystallinisch ausgefallener Salze, Mikro- 
organismen, Gallenfarbstoffe u. s. w. 

Dieses Verhältniss, welches für eine richtige Auffassung der Natur und 
Entstehungsweise dieser Cylinder, sowie für eine sachgemässe Beurtheilung ihrer 
klinischen Bedeutung von grösster Wichtigkeit ist, hat schon Reinhardt voll- 
ständig richtig beobachtet und ist von ihm in klarer Weise hervorgehoben, ob- 
wohl es von den Verfassern nur zu oft nicht oder nicht genügend beachtet 
wurde. „Immer fand sich“, sagt Reinhardt |. c. S. 239, „bei genauerer Unter- 
suchung, dass gleichzeitig in ihnen Faserstoff zugegen war und die Grundmasse 
bildete, durch welche die Zellen zusammengehalten wurden. Auch da wo die 
Oylinder auf den ersten Blick ganz aus Zellen zusammengesetzt erschienen, 
fanden sich einzelne Stellen, wo jene fehlten und man die amorphe Faserstoff- 
masse allein zur Anschauung bekam.“ Das sind nun diese Cylinder, in welchen 
stellenweise die coagulirte Grundmasse deutlich hervortritt, stellenweise dagegen 
fast nur celluläre Elemente sichtbar sind, die von den Vertheidigern der Lehre 
von der cellulären Entstehung der Harneylinder als Uebergangs- oder Entwicke- 
lungsformen, aus welchen schliesslich die vollständig homogenen Cylinder hervor- 
gehen, aufgefasst wurden. 

Die eigentlichen Niereneylinder sind somit alle wesentlich von derselben 
Art, insoweit nämlich, dass sie alle aus dem coagulirten ursprünglich fliessenden 
Inhalt der Harncanälchen bestehen. Ihre verschiedenen Formen sind hauptsäch- 
lich von der verschiedenen Beschaffenheit dieser Flüssigkeit, als sie zur Coagu- 
lation kam, bedingt. 

Die Coagulirung des eiweisshaltigen Inhalts der Harncanälchen kommt 
natürlicherweise nicht auf einmal, plötzlich zu Stande, sondern man muss sich 
vorstellen, dass die Flüssigkeit in den Harncanälchen nach und nach immer con- 
centrirter wird und eventuelle Zumischungen aufnimmt, während sie hinunter in 
die Harncanälchen fliesst. Sie wird somit immer mehr dickflüssig. Die diekflüssige 
Masse wird endlich durch die Henle’schen Schlingen in diejenigen Harncanälchen 
gepresst, wo die eigentliche Coagulation während des Lebens wohl hauptsäch- 
lich erfolet, wenn man auch annehmen kann, dass die schmaleren Cylinder theil- 
weise schon in den Henle’schen Schlingen selbst zur Coagulation gekommen 
sind. Dieses Einpressen einer dickflüssigen Masse in Röhren mit grösserer 
Lichtung erklärt die eigenthümlichen schraubenförmigen und eingewickelten, bis- 
weilen wieder in coagulirter Substanz eingeschlossenen Bildungen, welche man so 
oft findet, und welche Schraubenformen von Senator (46) sehr richtig von dem 
Einpressen einer dickflüssigen Masse durch eine feinere Oeffnung in einen Canal 
mit grösserem Lumen erklärt wurde. 

Bei den pathologisch-anatomischen Untersuchungen der mit verschiedenen 
Reagentien behandelten Nieren findet man diese Coagulationen nicht nur in den 
geraden Canälen und den Henle’schen Schlingen, sondern auch in den ge- 
wundenen, ja sogar bis in die Bowman’schen Kapseln hinein. Es ist aber 
damit nicht gesagt und scheint auch nieht wahrschemlich zu sein, dass der In- 
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halt der gewundenen Harncanälchen schon während des Lebens die fest eoagulirte 
Form, ausser in Ausnahmefällen, angenommen hat. Offenbar kann ein festes 
Coagulum, welches sich schon während des Lebens in einem gewundenen Canal 
gebildet hat, nicht durch die viel engere Henle’sche Schlinge hindurchgepresst 
werden. Man muss sich wohl vorstellen, dass solche während des Lebens zu- 
gestopfte Canäle dem Untergang anheimfallen. Aber wenn Chareot (47) mit 
Bezug auf die Nichtpassirbarkeit der in den gewundenen Harncanälchen gebildeten 
Cylinder durch die Henle’schen Schlingen sagt: „Cette remarque est fort im- 
portant et elle enleve beaucoup de valeur a la recherche clinique des eylindres, puisque 
ceux dont il importerait le plus de constater la presence, ne passent guere dans 
V’urine“,1) so beweist es nur, dass er sich von dem Mechanismus der Harneylinder- 
bildung nicht eine richtige Vorstellung macht. Die Bestandtheile, aus welchen 
sich die Cylinder zusammensetzen, rühren gewiss grösstentheils von den oberen 
Theilen der Harncanälchen her, wenn auch ihre Coagulation erst in den niedersten 
Abschnitten derselben erfolgt. 

Ich kann mich hier nicht ausführlich auf der Frage einlassen, aus welchen 
Theilen der Harncanälchen die verschiedenen Bestandtheile, aus denen die Harn- 
cylinder bestehen, herrühren. Wahrscheinlich wird das Eiweiss sowohl bei den 
entzündlichen als bei den nicht entzündlichen Albuminurien schon in den Bowman- 
schen Kapseln aus den Glomeruli transsudirt. Ebenso ist es wahrscheinlich, dass 
die Leukocyten, sowie die ieukocytenähnlichen Rundzellen, welche wohl meistens 
von der Zellproliferation in Epithel und Bindegewebe der Glomeruli herrühren, 
schon in den Bowman’schen Kapseln sich mit der in dieselben transsudirten 
Flüssigkeit mischen und dasselbe ist wohl auch grösstentheils der Fall mit den 
rothen Blutkörperchen. Dass wiederum die fettigen Detritusmassen grösstentheils 
von fettig degenerirten Epithelzellen stammen, ist sicher und zeigt sich ganz un- 
zweideutig da, wo diese Detritusmassen noch die Form der Zellen beibehalten haben. 
Zellenkerne können sowohl von Epithelzellen als von Leukocyten und anderen 
Rundzellen stammen. Unsicher aber bleibt es noch, in welchem Maasse Blut- 
bestandtheile, Eiweiss sowie weisse und rothe Blutkörperchen von den die Harn- 
canälchen umgebenden Blutgefässen und dem interstitiellen Bindegewebe in die 
Canälchen übergehen können, um sich daselbst mit der in den Canälchen binunter- 
fliessende Flüssigkeit zu mischen. Jedenfalls ist die Beschaffenheit der Flüssig- 
keit, welche in den Harncanälchen herunterfliesst, um schliesslich in den geraden 
Harncanälchen zu coaguliren, von der Art und Natur derjenigen krankhaften 
Processe, welche in den Nieren vor sich gehen, abhängig. Es ist somit mit vollem 
Rechte Frerichs, welcher überhaupt von der Entstehung und Natur dieser Oy- 
linder eine klarere und richtigere Auffassung als viele spätere Forscher hatte, 
von denselben sagt: „Die Faserstoffgerinnsel im Harn sind auf diese Weise 
treue Boten, welche über die in den Nieren vorsichgehenden Processe berichten“ ?). 
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Welches sind nun die Botschaften, die uns von den Cylindern gebracht 
werden? Auf welche Umstände hat der Kliniker in Hinsicht ihrer verschiedenen 
Formen seine besondere Aufmerksamkeit zu richten? 

Unzweifelhaft steht hier in erster Reihe die Frage von der entzündlichen 
oder nicht entzündlichen Natur des vorhandenen Krankheitszustandes. 

In dieser Hinsicht können die Cylinder uns in der That äusserst werth- 
volle Aufklärungen geben. In den Nieren, sowie überall sonst ist nämlich das 
entzündliche Exsudat reich an geformten Bestandtheilen, weissen und rothen Blut- 
körperchen, welche aus den Gefässen transsudirt sind, und proliferirenden Zellen 
aus den Geweben, besonders aus den Glomerulis selbst. Diese Zellen findet man 
in reichlicher Menge in den ÖOylindern eingeschlossen bei allen diffusen inflamma- 
torischen Processen, das heisst bei den eigentlichen Nephritiden, sowohl acuten 
als chronischen. Besonders hochgradig und characteristisch entwickelt findet man 
diese Zelleneinlagerungen bei den meisten Infectionsfieber-Nephritiden und bei 
den Erkältungs-Nephritiden, sowie auch bei einigen Intoxications-Nephritiden, 
z. B. bei den durch Canthariden oder Terpentin und andere Balsamica hervor- 
gerufenen. In etwas geringerer Menge kommen die characteristischen Zellen in 
denjenigen Nephritisformen, wo die degenerativen Processe überwiegen, vor, SO 
z B. bei den meisten Fällen von Graviditäts-Nephritis, bei der Cholera- und Diph- 
therie-Nephritis u. s. w. Noch spärlicher werden sie gewöhnlich bei der pri- 
mären Granularatrophie, wo die entzündlichen Processe einen so eigenartigen und 
äusserst langsam vorschreitenden Charakter haben, angetroffen. Doch findet man 
auch hier beinahe immer wenigstens in einzelnen Öylindern eine ganze Menge 
von diesen leukocytenähnlichen Rundzellen, bisweilen auch rothe Blutkörperchen. 

Dagegen werden die genannten Zellformen von entzündlicher Provenienz 
vollständig oder fast vollständig vermisst nicht nur bei den Cylindern, welche 
bei Cireulationsstörungen auftreten, sowie bei febrilen und anderen einfachen transi- 
torischen Albuminurien, sondern auch bei schwereren diffusen Nierenkrankheiten per- 
sistenter Art, aber nicht entzündlichen Charakters, wie z. B. bei der Amyloid-Degene- 
ration der Nieren und bei der einfachen Fettniere. Bei diesen nicht entzündlichen 
Affectionen findet man wohl dann und wann ganz vereinzelte Rundzellen oder 
Zellkerne in den Oylindern eingelagert. Aber meistens fehlen sie vollständig sowohl 
in den rein hyalinen, wie in den sogenannten granulirten von Epithel-Zelldetritus 
oder körnig ausgefallenen Salzen oder von Mikroorganismen getrübten Cylindern. 

Bei intensiveren Circulationsstörungen in Folge von Herzfehlern u. s. w. 
kann man doch hie und da rothe Blutkörperchen in ziemlich reichlicher Menge 
finden. In solchen Fällen kann auch bisweilen eine etwas reichlichere Menge 
von Rundzellen in einigen Cylindern angetroffen werden. Dieses alles in voll- 
kommener Uebereinstimmung mit dem, was man in Betreff dem Stasentranssudates 
auch in anderen Organen findet. 

Vom klinischen Gesichtspunkt aus müssen dann die Cylinder, so wie ich 
(48) in einem früheren Aufsatz über die verschiedenen Formen der Nephritiden 


andeutungsweise hervorgehoben habe, in zwei Hauptgruppen getheilt werden. 
v. Leyden-Festschrift. 34 


530 J. W. RUNEBERG, 


Die eine Gruppe umfasst die Cylinder von inflammatorischer Provenienz 
und ist durch das Vorkommen von zahlreichen in den Cylindern eingeschlossenen 
Leukoeyten, leukocytenähnlichen Rundzellen und Zellkernen, sowie oft auch rothen 
Blutkörperchen characterisirt. Die Cylinder können sonst eine homogene Grund- 
masse haben oder durch fettigen Detritus, Epitbelzellen oder Zellreste oder auch 
durch andere körnige Bestandtheile granulirt sein. 

Die andere Gruppe umfasst die Oylinder von nicht inflammatorischer Prove- 
nienz und ist durch das vollständige oder beinahe vollständige Fehlen der vorher- 
genannten Exsudatzellen characterisirt. Auch diese nicht inflammatorischen Oy- 
linder können sonst von verschiedener Art sein, entweder klare homogene oder 
auch von degenerirten Epithelzellen und Zellresten oder anderen körnigen Bestand- 
theilen granulirt. 

Diese in Bezug auf die differentialdiagnostische Bedeutung der Harneylinder 
grundlegende Differenz zwischen ihren verschiedenen Formen ist im Allgemeinen 
von den Verfassern nicht genügend beobachtet und hervorgehoben worden, wenn 
es auch an Andeutungen in dieser Richtung nicht gefehlt hat. Mit grösserer 
Bestimmtheit hat nur Johnson (49) die Bedeutung dieser von ihm „Exsudation- 
cell casts“ benannten zellführenden Cylinder hervorgehoben. Er beschreibt von 
denselben sowohl schmälere als breitere Formen und hält die in den Oylindern 
eingeschlossenen Zellen für aus den Glomeruli ausgewanderte Leukocyten!). 

Nächst der Frage von dem Vorhandensein entzündlicher Processe in den 
Nieren kommt die nicht weniger bedeutungsvolle von dem Vorkommen oder 
Fehlen degenerativer Processe in dem Nierenepithel in Betracht. Auch in dieser 
Beziehung können die Oylinder uns wichtige Aufschlüsse geben. Wie oben schon 
angedeutet wurde, umfasst nämlich jede der beiden genannten Hauptgruppen 
Cylinder von zwei verschiedenen Arten, je nachdem degenerative Processe in den- 
jenigen Harncanälchen, wo die Cylinder entstehen, vorhanden sind oder nicht. 

Bei den eigentlichen Nephritiden kommen daher sowohl Cylinder, wo die 
genannten Zellformen entzündlicher Provenienz in eine homogene Grundmasse 
ohne alle Spuren von Epithelzelldetritus eingeschlossen sind, wie auch anderer- 
seits Oylinder, welche neben diesen Zellformen zum grossen oder grössten Theil 
aus fettigdegenerirten Epithelzellen oder Zellendetritus bestehen, vor. Dieses ist bis- 
weilen in so hohem Grad der Fall, dass die characteristischen Rundzellen von 
dem letztgenannten Bestandtheile fast unsichtbar gemacht werden. Von dem 
Vorhandensein dieser Degenerationsproducte in den Öylindern kann man be- 
deutungsvolle Schlüsse ziehen über die Ausbreitung und Intensität der degenera- 
tiven Processe, welche ja fast immer bei den eigentlichen Nephritiden, besonders 
bei den chronischen, die entzündlichen Processe begleiten. 

Die Oylinder bei den nicht entzündlichen Nierenaffectionen oder bei Albu- 
minurien, welche von verschiedenartigen Störungen ohne Nierenaffeetionen ab- 
hängen, können in derselben Weise entweder Massen von Epitheldetritus oder 
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andere Zeichen einer Desintegration der Nierenepithelien enthalten oder auch von 
solchen Bestandtheilen ganz frei sein. Die Producte der Zellendegeneration 
können bisweilen auch in diesen nicht entzündlichen Cylindern in solcher Menge 
vorhanden sein, dass die Cylinder fast nur aus solchen degenerirten Epithelien 
und Epithelzellderivaten zu bestehen scheinen. Solche Cylinder findet man oft 
in sehr grosser Menge bei amyloider Degeneration der Nieren sowie in anderen 
hochgradigen Degenerationsprocessen derselben. 

Bei denjenigen nicht entzündlichen Albuminurien dagegen, welche nicht mit 
einer Degeneration des Epithels verbunden sind, findet man fast ausschliesslich 
homogene klare Öylinder ohne alle Einlagerungen. Derartige Cylinder beweisen 
uns, dass Eiweiss in die Harncanälchen, wenigstens in einige von ihnen transsudirt 
ist. Sie können somit überall vorkommen, wo eine Albuminurie zugegen ist 
oder vor kürzerer Zeit zugegen war und Leyden (50) ist in vollem Rechte, wenn er 
von dieser Art der Harncylinder sich äussert: „Das Vorkommen hyaliner Cy- 
linder beweist nur einen frischen Zustand, kann aber nicht als characteristisch 
für einen entzündlichen gelten; Cylinder bilden sich überall, wo Albumen aus- 
tritt, und sparsame Cylinder beweisen sicherlich keine Entzündung“, wobei man 
freilich bemerken muss, dass solche hyaline Cylinder nicht nur bei frischen 
Krankheitszuständen, sondern auch bei alten und tiefgreifenden Affectionen der 
Nieren vorkommen können. Wenn man in der That sehr häufig auch bei den 
schwereren diffusen Nierenkrankheiten solche einfachen hyalinen Oylinder zu- 
sammen mit anderen von entzündlichem oder degenerativem Charakter findet, 
so beweist solches wohl nur, dass die vorhandenen Krankheitsprocesse nicht in 
allen Harncanälchen gleichartig und von derselben Entwicklung sind. 

Schliesslich mag noch erwähnt werden, dass alle die genannten Formen 
von Cylindern, sowohl die entzündlichen als die degenerativen und die einfach 
nur aus coagulirtem Eiweiss bestehenden, durch Einlagerungen von körnig aus- 
gefallenen Salzen oder von Mikroorganismen granulirt werden können, ohne dass 
ihre klinische Beurtheilung in den vorher erwähnten Beziehungen dadurch beein- 
flusst wird. 

Will man sich eine klare Anschauung über die klinisch-diagnostische Be- 
deutung der verschiedenartigen Einlagerungen in den Oylindern verschaffen, so 
mag man die Harnsedimente bei einer amyloiden Degeneration der Nieren und 
die Sedimente bei einer acuten oder chronischen Infectionsfieber-Nephritis in 
einem nicht zu weit vorgeschrittenen Stadium mit einander genau vergleichen. 
Es ist ja wohlbekannt, dass man nicht selten bei einer amyloiden Degeneration 
gar sparsame oder sogar keine Cylinder findet. In anderen Fällen aber kommen 
solche Cylinder von sehr verschiedener Breite und eine Menge verschiedener 
Formen, helle, dunklere, schwach lichtbrechende, stark lichtbrechende, wachsige, 
gelbliche, fettkörnige und Cylinder, die zum grossen oder grössten Theil von 
degenerirten Epithelzellen oder Detritus bestehen, ganz massenhaft vor. Aber 
weder unter den homogenen noch unter den granulirten findet man bei der 
reinen amyloiden Degeneration auch nur einen einzigen Oylinder, welcher Leuko- 
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cyten, leukocytenähnliche Rundzellen oder rothe Blutkörperchen in zahlreicherer 
Menge enthielt. Nur einige Zellkerne, wohl meistens aus den zerfallenen Epithel- 
zellen herstammend, und hie und da vereinzelt einige leukocytenähnliche Zellen 
werden in den Cylindern angetroffen. In dem von der Infectionsfieber-Ne- 
phritis herrührenden Sediment dagegen kommen wohl auch Cylinder von vielerlei 
verschiedenen Arten vor. In den meisten aber und jedenfalls in einer sehr 
grossen Anzahl derselben findet man immer bei genauerer Untersuchung eine 
reichliche Menge Leukoeyten und leukocytenähnliche Rundzellen, sowie rothe Blut- 
körperchen und Derivate von solchen. Diese Zellenformen sind sowohl in den 
schmalen als in den breiten, sowohl in den sonst homogenen als in den körnigen 
und übrigens in mancherlei Weise complicirten Oylindern zu finden. Wenn man 
das Sediment bei mehreren solcher entzündlichen und nicht entzündlichen Krank- 
heitsfälle mit einander genau verglichen hat, wird man nicht im Zweifel bleiben 
über die klinisch-diagnostische Bedeutung der rundzellenführenden Cylinder gegen- 
über denjenigen Cylinderformen, welche von solchen Zellen frei sind. 

Aus dem, was ich in dem Vorhergehenden ausgeführt habe, ergiebt sich 
wohl ohne Weiteres, dass die gewöhnlich angenommene Eintheilung der Cylinder 
in homogene oder hyaline und granulirte vom klinisch-diagnostischen Gesichts- 
punkt aus als unzweckmässig und wenig sachgemäss angesehen werden muss. 
Die Hauptfrage ist jedenfalls die: können wir aus den verschiedenen Formen der 
Harneylinder Schlüsse ziehen über die Art und Natur der in den Nieren vor 
sich gehenden Processe? Können die Cylinder durch ihre Beschaffenheit uns 
zeigen, wann eine entzündliche Affeetion mit oder ohne degenerative Processe, 
oder wann eine einfache degenerative Affeetion, oder wann nur eine Transsudation 
von Eiweiss ohne alle degenerative Vorgänge, zugegen ist? Auf diese Fragen 
geben uns die granulirte oder nicht granulirte Beschaffenheit der Cylinder an 
und für sich keine Antwort. 

Werden dagegen die Harneylinder von richtigen Gesichtspunkten aus analy- 
sirt und eingetheilt, so sind sie gewiss von bedeutender Wichtigkeit für eine 
genauere Auffassung von den Processen, welche sich in den Nieren abspielen. 
Sie sind in der That wie Frerichs sie nennt, „treue Boten“, die von diesen 
Processen berichten. Aber ich kann nicht Frerichs beistimmen, wenn er hinzu- 
fügt: „Ihr diagnostischer Werth wird nur dadurch geschmälert, dass in den ver- 
schiedenen Theilen einer und derselben Niere die Krankheit meistens ungleiche 
Fortschritte gemacht hat, dass einzelne Partien noch vollkommen unversehrt 
sind, während in anderen bereits die Degeneration weit vorgeschritten ist.“!) 
Allerdings hat das von Frerichs hier hervorgehobene Verhältniss seine volle 
Richtigkeit und verdient besonders beachtet zu werden bei der Erklärung der 
Entstehung von ungleichartigen Oylindern in denselben Nieren oder sonst unter 
verschiedener Verhältnissen. Scheinbare Widersprüche in dieser Beziehung sowie 
z. B. das Auftreten von einzelnen Oylindern, wo man niemals Eiweiss in dem 
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Harn nachweisen konnte, oder das Vorkommen einfacher hyaliner Cylinder zu 
gleicher Zeit mit Cylindern von entzündlichem und degenerativem Charakter bei 
diffusen Nephritiden verschiedener Art finden in diesem Verhältniss eine ge- 
nügende Erklärung. Aber wenn dieses Verhältniss genau beachtet und gewürdigt 
wird, scheint es nicht geeignet zu sein, die diagnostische Bedeutung der Harn- 
cylinder zu schmälern, eher könnte man das Gegentheil sagen. 

Zum Schluss will ich noch andeutungsweise bemerken, dass auch die ge- 
formten Bestandtheile des Harnsedimentes ausser den Cylindern von denselben 
Gesichtspunkten aus, die ich in dem Vorhergehenden angegeben habe, analysirt 
werden müssen und dass man in der That auch bei diesen ganz ähnliche dia- 
gnostische Aufklärungen wie bei den CGylindern finden kann. Ich darf mich aber 
hier nicht genauer darauf einlassen. 
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Wenn auch die Ausbreitung des in den Körper vom Verdauungs- oder 
Respirationstracte her eingedrungenen Strahlenpilzes über den Hals und die ver- 
schiedenen Gebilde des Thorax durch eine Reihe ausgezeichneter Beobachtungen 
hinreichend gekannt ist, so liefern, wie mir scheint, die beiden folgenden Fälle 
so wichtige Beiträge zur Kenntniss des Verlaufes dieser hochinteressanten Krank- 
heit, dass mir dieselben einer Mittheilung würdig erscheinen. Es gilt dies ganz 
besonders von dem ersten, während der zweite, der, nach dem „Gesetze der Du- 
plieität der Fälle“, wenige Tage nach der Aufnahme jenes zur Beobachtung kam, 
in geringerem Grade ausgeprägt, die Entwickelung des Vorganges und namentlich 
das Uebergreifen auf das Herz darstellt. 

Der zwölfjährige Otto S. aus Budapest stammt von gesunden Eltern, und 
auch die Geschwister, mit denen er fortwährend zusammenlebte, bieten keinerlei 
mit der fraglichen Erkrankung in Zusammenhang stehende -Symptome dar. Ich 
übergehe frühere Erkrankungen, die mit unserem Gegenstande nichts zu thun 
haben. Im März 1898 erkrankte der Knabe ohne Fieber mit Husten und Stechen 
in der linken Brustseite. Der Arzt, der anfänglich nichts finden konnte, con- 
statirte später eine vorgeschrittene Infiltration der Lungen. Ein Aufenthalt am 
Wörther See in Kärnthen während des Sommers und Herbstes 1898 brachte 
keinerlei Veränderungen in den Erscheinungen. Mitte November trat im Bereiche 
der 7. bis 8. Rippe an der linken vorderen Brustwand eine blasse, brettharte, 
im weiteren Verlaufe nach ihrer Erweichung blauröthlich verfärbte Anschwellung 
auf, die, vom Arzte eröffnet, Eiter entleerte; die gebildete Fistelöffnung secer- 


. nirte mit Unterbrechungen fort. Nun wurde der Patient, da man an Scrophulose 


dachte, an das Meer nach Lussinpiccolo gebracht. Es erfolgt wieder keinerlei Besse- 
rung, sondern schon am Tage nach seiner Rückkehr im Mai 1899 klagte der kleine 
Patient über Steifwerden des Halses, und der Kopf blieb seither trotz ange- 
wandter Massage in einer etwas nach links geneigten Stellung. Mittlerweile hatte 
sich hinter dem linken Sternocleidomastoideus eine kindsfaustgrosse, ebenfalls brett- 
harte, schmerzhafte Geschwulst gebildet, die, nach ihrer Erweichung incidirt, eine 
grosse Menge Eiter, aber auch viel Blut entleert haben soll. Im Juni desselben 
Jahres wurde an verschiedenen Stellen im Bereiche des Halses und der vorderen 
Brustwand eine Reihe von neuen Infiltraten eröffnet, wobei immer starke Blu- 
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tungen auftraten; diese stellten sich aber auch spontan aus den vorhandenen Wunden 
ein, was ich aus später zu erwähnenden Gründen besonders hervorheben möchte. 

Da sich bis gegen das Ende des Jahres 1899 nicht nur keine Besserung 
zeigte, sondern auch der sehr verständigen Mutter die dicken geschlängelten Blut- 
gefässe an der Unterbauchgegend und an den unteren Extremitäten des Knaben 
auffielen, wandte sie sich an Professor Bokai, der nun das Leiden als Actino- 
mycose erklärte. Das Krankheitsbild änderte sich insofern, als im März und 


Fig. 1a. 





April 1900 die genannten Gefässe immer deutlicher hervortraten und sich ausser- 
dem unter starker Cyanose des Gesichtes mit Anschwellen der Venen des Kopfes 
und Halses schwere dyspnoische Anfälle bis zum Erstickungsgefühle ein- 
stellten. Als der Knabe neuerdings nach Lussin gebracht wurde, besserte sich 
sein Zustand einigermaassen. Im Sommer 1900 endlich trat die Hervorwölbung 
im mittleren und unteren Antheil des Sternums auf, während die starke Vor- 
wölbung der Wirbelsäule erst seit April 1901 besteht. Fieber soll bereits im 
Sommer 1898 aufgetreten sein. 
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Bei der Besichtigung des Jungen, der für sein Alter entsprechend gross und 
hinreichend kräftig gebaut ist, fallen sofort eine Reihe von Erscheinungen auf: 
Zunächst Gedunsensein des Gesichtes, besonders der Lippen, sowie des Halses; 
Oedem an den oberen Augenlidern, rechts mehr als links hervortretend. Dann die 
zahlreichen, mehr oder minder eingesunkenen, theils blassen, theils blauröthlich ge- 
färbten Narben, von denen die grösste schief vom unteren hinteren Ende des linken 
Sternocleidomastoideus in einer Breite von mehreren Centimetern über die linke 
Brustseite und das Sternum bis auf die 
rechte Brustfläche in der Höhe der dritten 

Rippe herüberzieht, eine Gruppe solcher auch 
an der Vorderseite des linken Schulterge- 
lenkes. Die beistehende Figur 1a zeigt noch 
zahlreiche kleinere, ähnliche narbige Ein- 
ziehungen an den verschiedenen Stellen des 
Thorax. Die auch an dessen Rückseite vor- 
handenen Fistelöffnungen secerniren zeitweise 
nur eine geringe Menge einer wässerigen, 
von gelblichen Körnchen durchsetzten 
Flüssigkeit. 

Die Form des Thorax tritt ganz be- 
sonders hervor; zunächst dadurch, dass die 
linke Seitengegend gegenüber der rechten ein- 
gesunken ist, das Sternum in seinem unteren 
Antheile stark vorspringt und endlich, wie sich 
besonders bei seitlicher Besichtigung zeigt 
(Fig. 1b), dadurch, dass die Wirbelsäule nach 
rückwärts stark hervorgewölbt ist, so dass sich 
sofort eine auffallende Vergrösserung 
des sagittalen Brustdurchmessers er- 
giebt. Dieser betrug 231/,'cm, während er, bei 
einer Reihe gleichaltriger Kinder untersucht, 
durchschnittlich 19cm misst. Endlich fesselten 
unsere Aufmerksamkeit die von den blassen 
Hautdecken sich wie dicke Stränge abheben- 
den bläulichen, stark geschlängelten Venen 
in ihrer systematischen Anordnung. Die 

Saphena setzt sich beiderseits mit der 
Epigastrica inferior, diese mit einer Reihe 
kleinerer und grösserer Venen der oberen 
Bauchwand, ganz besonders aber den beiden 
Epigastricae superiores, deren rechte besonders geschlängelt ist, zusammen. 
Ferner tritt, an der linken Seite schön ausgebildet, die Anastomose mit der 
Circumflexa ilei, hinauf nach den Venen an der Seite des Thorax und endlich 
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am Rücken eine solche mit einem starken, über die linke Seite quer herüber- 
ziehenden Lumbalaste hervor. 

Aber auch die obere Körperhälfte geht nicht leer aus. Denn neben den 
Venen des Gesichtes sind die Gefässe am Halse stark ausgedehnt und die Her- 
vorwölbung, welche an der rechten Vorderseite der Brust unter dem Schlüssel- 
beine zu sehen ist, ist durch ein grosses Venenconvolut bedingt. Die linke obere 
Extremität erweist sich im Schultergelenke theilweise ankylosirt. 

An der linken Seite ist der Percussionsschall sowohl vorne als rückwärts 
vollkommen leer, nur am unteren Abschnitte des Thorax beiläufig vom Ueber- 
gange der vorderen in die Seitengegend findet sich eine Zone helleren Schalles. 
Der vollkommen leere Schall aber reicht mit jenem des Herzens zusammen- 
hängend, im Bereiche der ganzen Länge des Sternums nahezu bis zur rechten 
Mammillarlinie herüber, in den oberen Partien sogar noch etwas weiter als 
unten. An der rechten Seite reicht der helle Schall vorne in normaler Aus- 
dehnung nach abwärts, dagegen ist er rückwärts oben leerer und wird erst von 
Fingerbreite über dem Angulus scapulae an normal hell. Während man über 
der rechten Seite überall vesiculäres Inspirium und nur rechts rückwärts in den 
oberen Partien verschärftes, nirgends namhaft hörbares Inspirationsgeräusch wahr- 
nimmt, ist an der linken Seite sowohl vorne als rückwärts lautes bronchiales 
In- und Exspirium und nur über der Zone helleren Schalles abgeschwächtes 
Vesiculärathmen zu hören. Die Herzdämpfung, wie schon angegeben, nach oben 
und links hin vollkommen in der geschilderten Dämpfung der linken Seite auf- 
gegangen, lässt sich nur nach rechts hin in der Höhe des unteren Randes der 4. 
bis zum oberen Rande der 6. Rippe, und zwar bis etwa zwei Querfinger vor die 
rechte Mamimllarlinie hin, nachweisen. Der Herzstoss ist nicht deutlich, aber nach 
einwärts von der Brustwarze eine leichte Erschütterung nachzuweisen. Die Töne 
des Herzens sind auch über dem rechten Ventrikel rein. 

Bei der tracheoskopischen Untersuchung vermag man bis über die Bifurca- 
tion hinab zu sehen und ist keinerlei Verengerung des Luftrohres wahrzunehmen. 

Die Leber erweist sich vergrössert, indem ihre Dämpfung in der Mammillar- 
linie bis drei Querfinger über den Rippenbogen hinabreicht, nach links hin ver- 
schmilzt sie mit jener der Milz, welche ebenfalls im Längsdurchmesser vergrössert 
ist, indem sie einen Querfinger über den Rand des Rippenbogens herabreicht. 
Der Harn enthält keine abnormen Bestandtheile. 

Die Untersuchung des aus einer Fistel am Rücken gewonnenen dünn- 
flüssigen Eiters ergiebt schon bei makroskopischer Besichtigung eine krümelige 
Beschaffenheit mit deutlichen gelben Körnchen; bei der mikroskopischen Unter- 
suchung nur eine sehr geringe Zahl von Eiterkörperchen, dagegen reichliche 
Actinomyceskolben und in den nach Gram gefärbten Präparaten sehr zahlreiche, 
sich vielfach durchkreuzende Fäden. 

Das Sputum ist nur in sehr geringer, und wechselnder Menge vorhanden, 
nur in den ersten Tagen der Beobachtung war es sanguinolent und liess eben- 
falls reichlich den Actinomycespilz, aber keine Tuberkelbacillen nachweisen. 
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In der rechten Achselhöhle befindet sich eine Gruppe vergrösserter Lymph- 
drüsen. An anderen Stellen, am Halse, ist nur da und dort eine kleme Drüse 
nachzuweisen. e 

Wenn die Diagnose des Grundleidens schon durch den Krankheitsverlauf 
gekennzeichnet, durch die mikroskopische Untersuchung sichergestellt, eine 
einfache war, so sind doch zur Erklärung der mehrfachen sehr auffallenden Er- 
scheinungen noch weitere Erörterungen nothwendig, 


m, 
Fig, 2, 





Zunächst muss die Missstaltung des Thorax hervorgehoben werden. 
Wenn derselbe auch einerseits an seiner linken Seitenwand eingezogen ist, so 
besteht dafür anderseits durch die starke Hervorwölbung des Sternums und be- 
trächtliche Rückwärtskrümmung der Wirbelsäule die schon erwähnte bedeutend ver- 
mehrte Vergrösserung des mediastinalen Durchmessers in der Richtung von vorne 
nach hinten. Auch der Percussionsbefund hat das bedeutende Herüberreichen der 
Gebilde des Mediastinums nach der rechten Seite hin ergeben. Hiermit stimmt voll- 
ständig der interessante Befund im Radiogramme (Fig. 2). Denn man sieht auf diesem 
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sehr deutlich das weite Herüberreichen des Schattens, besonders in den oberen Par- 
tien nach rechts hin, indem die Wirbelsäule von einem breiten, unregelmässig 
begrenzten Streifen begleitet wird, der ein grosses Stück des rechten Lungen- 
feldes einnimmt und bis an den rechten Vorhof heranreicht. Bedenkt man, dass 
nicht nur die rechte Seite nach unten im Schalle und im Schatten hell ist, son- 
dern, dass sich auch links seitlich unten eine hellere Zone findet, so kann von einer 
Verdrängung der mediastinalen Gebilde nach rechts hin, von einer einfachen 
Verzerrung durch die eingesunkene linke Thoraxwand keine Rede sein. Wenn 
auch nach dem Ergebnisse der Percussion und Auscultation und dem radiogra- 
phischen Bilde die linke Lunge nahezu vollkommen indurirt ist, und gewiss so- 
wohl von der vorderen Seite der Wirbelsäule als von der hinteren Fläche des 
Sternums her nach dem Mediastinum vordringendes Granulations- und Schwielen- 
gewebe besteht, so ist dieses nicht ausreichend, um die Verdrängung des Media- 
stinums nach rechts und die geschilderte Vergrösserung des Thoraxraumes im 
sagittalen Durchmesser zu erklären. Da nun irgend eine Flüssigkeitsansammlung 
nicht nachzuweisen ist, ja gewiss nicht besteht, und da ein Grund für die An- 
nahme eines zweiten Leidens, eines Neoplasmas nicht vorliegt, so kann hier das 
Bestehen sogenannter Actinomykome im Sinne Birch-Hirschfeld’s, das 
Vorhandensein durch den Strahlenpilz gesetzter Granulationstumoren mit produc- 
tiven Entzündungsvorgängen angenommen werden. Die Gewebswucherung wird 
hierbei hauptsächlich von der vorderen Seite der Wirbelsäule, gewiss aber 
auch von dem durch den pathologischen Process durchsetzten Sternum her aus- 
gehend, zu denken sein. Es kann ja keinem Zweifel unterliegen, dass die 
Knochensubstanz sowohl an der Wirbelsäule, als am Sternum selbst bedeutend 
gelitten haben muss — ein Umstand, der in der Prognose sehr zu berücksich- 
tigen sein wird —, denn sonst hätte gewiss die geschilderte Verbildung des 
Thorax nicht zustande kommen können. Vielleicht ist auch ein Wuchern der 
Knochensubstanz nicht ausgeschlossen. 

Damit im Einklange steht auch die beschriebene Verbildung am linken 
Schultergelenke. 

Nun kommen die auffallenden Verhältnisse der Venen, zunächst der unteren 
Körperhälfte, in Betracht. Wie ich erst kürzlich am anderen Orte ausführlich 
erörtert habe, können die in systematischer Weise angeordneten, so hochgradig 
ausgedehnten Venen nur einem vollkommen ausgebildeten Collateralkreislaufe, 
herbeigeführt durch eine Verlegung der Cava inferior, entsprechen. Berücksichtigt 
man, dass von Seiten der Nieren keine abnormen Erscheinungen bestehen, so 
müsste man die Verlegung an eine Stelle oberhalb der Einmündung der Nieren- 
venen, im Sinne der Stromesrichtung gesprochen, annehmen. Allein wenn eine 
hinreichende Erweiterung der Suprarenales und der Lumbalvenen besteht, kann 
die Verlegung ebenso gut an einer Stelle weiter hin gegen das Diaphragma, 
oder über eine grössere Strecke der Cava inferior ausgebreitet, gesucht werden. 
Für eine solche ausgebildete Collateralenentwieklung würde die vorbeschriebene 
starke Ausdehnung der oberflächlichen Lumbalvenen sprechen, 
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Wodureh ist die Obliteration der Vene bedingt? Hierfür sind mehrere 
Möslichkeiten gegeben, doch soll vorerst der oberen Hohlvene gedacht werden. 
Bei den hochgradigen Veränderungen des Mediastinums, jenen bekannten Verhält- 
nissen, durch welche das Lumen der Vene so leicht leidet, wie ich sie erst kürz- 
lich im Handbuche von Nothnagel eingehend besprochen habe, kann es wohl 
nicht Wunder nehmen, wenn auch hier die Cava superior in hohem Grade mit- 
betheiligt ist. Und in der That weisen das Gedunsensein von Hals und Gesicht, 
die ausgedehnten Venen am Kopfe und Halse, die polsterartigen Knäuel in der 
Supraclaviculargegend darauf hin, dass entweder die beiden Anonymae oder, was 
mit Rücksicht auf die sämmtlichen physikalischen Veränderungen viel wahr- 
scheinlicher ist, der Hauptstamm der Vena cava selbst in seinem Lumen beein- 
trächtigt ist. Wodurch? 

Wenn auch von Seite der Unterleibsorgane keinerlei Abnormitäten bestehen, 
die Oontractionen des Diaphragmas in normaler Weise vor sich gehen, so ist 
doch ein Hinabreichen der Actinomyceswucherungen längs der Wirbelsäule durch 
Schlitze des Zwerchfells, ja selbst die Durchwachsung von dessen Muskelmasse 
bei der nach dieser Richtung schon bekannten Art der Ausbreitung des Strahlen- 
pilzes durchaus nicht ausgeschlossen. Bei der so gesetzten Compression des Ge- 
fässes wäre eine Thrombosirung desselben, und umso eher bei den gleichen Ver- 
änderungen auch eine solche für die Cava superior verständlich. Aber nicht 
nur eine vollständige Compression dieser beiden Hauptstämme mit Thrombosirung 
in denselben kann in dieser Weise entstanden sein, sondern es besteht noch eine 
andere in prognostischer Beziehung wohl zu erwägende Möglichkeit. Die Actino- 
mycesmassen können in die Venenlichtung eingebrochen, vielleicht nur mehr von 
einer mehr minder zarten Endothelschicht bedeckt sein. 

Der Befund lässt sich aber auch noch in einer andern Weise deuten. Wäre 
es nicht möglich, dass für die Verlegung der oberen und unteren Hohlvene eine 
gemeinschaftliche Ursache vorhanden ist? Das Hineinwachsen des Actinomyces- 
pilzes in das Herz ist bekannt. Könnte nicht mit Rücksicht auf die physika- 
lischen Verhältnisse des Mediastinums, besonders auf das so deutlich sprechende 
Radiogramm ein Einbrechen in den rechten Vorhof stattgefunden haben? Könnte 
nicht die Lagerung des actinomycotischen Granulationsgewebes eine solche sein, 
dass dadurch beide Hohlvenen an ihrer Einmündungstelle in den Vorhof betroffen 
wären und sich erst von hier aus Thrombosen mit ihren weiteren Solidifications- 
vorgängen, welche man ja bei der langen Dauer der Erscheinungen annehmen 
muss, ausgebildet hätten? Dass die Stauungen im Venengebiete schon längere 
Zeit bestehen, länger als die ausgedehnten Gefässe von der Mutter beobachtet 
wurden, geht, wie schon früher angedeutet, aus den starken Blutungen bei den 
eigentlich doch geringfügigen Operationen, sowie aus deren spontanem Auftreten 
hervor. 
Mir erscheint es aber unwahrscheinlich, dass bei der berechtigten Annahme 
der langen Dauer des Circulationshindernisses, bei den gegebenen anatomischen 
Verhältnissen des rechten Vorhofes nicht weitere Erscheinungen von Seite des 
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Herzens zu beobachten sein sollten, wenn der Sitz der Verlegung im Vorhofe zu 
suchen wäre. Die Veränderungen in der Lunge können allerdings nicht bloss 
primär in dieser zur Ausbildung gekommen sein, wofür hier insbesondere auch 
die Anamnese spricht, sie könnten weiter nicht nur durch ein Vordringen des 
chronischen Entzündungsprocesses vom Halse her nach der Pleura hin, nach 
schwieliger Verwachsung dieser mit der Lunge erklärt werden, sondern es wäre ja 
nach frühzeitigem Einbruche der Granulationsmassen in die obere Hohlvene oder 
in den Vorhof auch eine embolische Verschleppung von Pilzmaterial nach den 
Lungen möglich. Hierfür würden die zeitweiligen schwereren Anfälle, das sichere 
Mitbetheiligtsein auch der rechten Lunge sprechen, wie aus dem Dämpfungs- 
befunde und dem Radiogramme hervorgeht, auf welchem das rechte obere Lungen- 
feld von einem theils klein-, theiss grossfleckigen Schatten durchsetzt erscheint. 
Allein ich glaube, dass in einem solchen Falle gewiss ein geänderter Auseulta- 
tionsbefund am Herzen, vielleicht auch über der Pulmonalarterie oder ihren Aesten, 
bestehen müsste. Es erscheint mir also wahrscheinlicher, dass in der früher an- 
gedeuteten Weise die beiden Hauptgefässe jedes für sich allein betroffen sind. 

Ueber die Art, wie das Leiden erworben wurde, ist in unserem Falle 
absolut nichts zu ermitteln. Wie erwähnt, sind die anderen Kinder der Familie 
vollkommen gesund und lebten unter den gleichen Verhältnissen. Besondere Ge- 
wohnheiten sind an dem Kinde nicht bekannt. Das einzige Moment, das herbei- 
gezogen werden könnte, besteht darin, dass die Kinder häufig in einem Hofe 
spielten, in welchem grössere Mengen von Heu und Stroh verladen wurden. Es 
kann demnach an die Möglichkeit gedacht werden, dass von einem mit dem 
Pilze besetzten derartigen Materiale her eine Infection zu Stande gekommen sei, 
wie ja solche Vorkommnisse mit: Getreidegrannen bekannt sind. 

Die Prognose des Falles muss natürlich als höchst ungünstig hingestellt 
werden. Schon das ausgebreitete Grundleiden hat den Jungen in hohem Grade 
herabgebracht. Wenn er auch nicht beträchtlich fiebert, so schwanken die Tem- 
peraturen doch immer zwischen 37 und 38,4. Die Verluste durch Secretion sind 
wohl im Ganzen keine bedeutenden, aber ihre lange Dauer zu berücksichtigen. 
Ferner ist die doch so sehr verminderte Respirationsoberfläche durch die 
schwere Erkrankung der linken und zum Theile auch der rechten Lunge bedingt. 
in Betracht zu ziehen. Die Verlegung der grossen Gefässstämme ist bis jetzt 
durch Collateralbahnen glücklich ausgeglichen. Ob dies aber auf die Dauer ge- 
nügen wird, erscheint wohl sehr zweifelhaft. Dass in anderen Fällen eine 
schliessliche bindegewebige Abgrenzung selbst ausgedehnter mykotischer Herde 
möglich war, geht aus eimer Reihe von Beobachtungen und auch aus unserem 
zweiten Falle hervor. Am schlimmsten liegen aber die Verhältnisse, wenn 
wir ausser den Umständen, die wir eben gestreift haben, an zwei andere Mög- 
lichkeiten denken. Gerade um die Wirbelsäule herum, deren Knochen unzweifel- 
haft ergriffen sind, ist der Process besonders stark entwickelt. Bis jetzt be- 
steht daselbst keine stärkere Schmerzhaftigkeit; aber ein KEinbrechen eines 
Krankheitsherdes in den Wirbelcanal mit seinen weiteren Folgen ist wohl jeder- 
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zeit ermöglicht. Ebenso steht es mit den Venen. In ein nicht thrombosirtes 
grösseres Gefäss und was wohl noch verhängnissvoller wäre, in einen Herzab- 
schnitt kann ein Durchbruch stattfinden und ein solches Ereigniss dürfte wohl 
kaum günstig ablaufen. 

Da ich eine energische Therapie, wie Sublimatinjeetionen, bei der weiten 
Ausbreitung des Leidens, bei dem jugendlichen Alter des Patienten und den 
geringen Erfolgen, welche eine solche in anderen Fällen gezeigt hat, nicht an- 
wenden wollte, haben wir die systematische Verabreichung von Jodnatrium, täg- 
lich 0,5g, und Tubereulininjeetionen in Anwendung gezogen. Diese werden 
jeden zweiten Tag ausgeführt. Es wurde mit 0,5 mg begonnen, worauf nur eine 
geringe Fieberreaction (38,8%) erfolgte. Erst nach 6 solchen Injectionen wurde 
auf 0,75 mg gestiegen, bei welcher Dosis wir jetzt verbleiben.: Ausserdem wurden 
im Verlaufe zwei neu entstandene Abscesse am Rücken eröffnet, die übrigen 
Wunden zweckmässig behandelt, und für beste Nahrung und möglichst viel Auf- 
enthalt im Freien gesorgt. 

Das Befinden des Knaben ist im Ganzen jetzt nach fünfwöchentlicher Be- 
handlung ein befriedigendes. Das Aussehen ist besser, die Regsamkeit grösser 
geworden, allein die Fieberbewegung und das Körpergewicht sind im Gleichen 
geblieben. Auch die Secretion aus den Fistelöffnungen hat mit geringen Schwan- 
kungen nur wenig abgenommen. 

Mit diesen Bemerkungen haben wir den Fall im Juli 1901 abgeschlossen dem 
Drucke übergeben. Der Umstand aber, dass wir den Kranken noch weiter be- 
obachten konnten, namentlich, dass derselbe mit Tod endigte, veranlasst mich, 
den bezüglichen Verlauf und den Obductionsbefund sowie die daraus sich er- 
gebenden Erfahrungen in Kürze nachzutragen. 

Nach dem relativen Wohlbefinden, von welchem ich eben gesprochen habe, 
trat dann wieder eine Verschlimmerung des Zustandes unter Zunahme der Fieber- 
bewegung auf; ab und zu stellten sich clonische Krämpfe der gesammten Skelet- 
musculatur ein, welche jedoch ohne Störung des Bewusstseins erfolgten. Bemerkens- 
werth war das Auftreten einer schmerzhaften taubeneigrossen Geschwulst oberhalb 
des rechten Handgelenkes, welche nach der mehrere Tage später erfolgten Erweichung 
ineidirt, reichlich Actinomyceskörner im entleerten Eiter nachweisen liess. Es 
hatte sich also im Bereiche der sonst freien Extremität ein offenbar metasta- 
tischer Abscess entwickelt. Lungenbefund wesentlich im gleichen; Oedem im 
Bereiche des linken Armes. Die Tubereulininjectionen, welche keinerlei günstige 
Wirkung zeigten, wurden endlich ausgesetzt und nur symptomatisch vorgegangen. 
Anhaltende Fieberbewegung, vorübergehende Klagen über starke Athemnoth. 
Diese Erscheinungen nehmen gegen den 18. September zu, an welchem Tage der 
Kranke wieder blutig tingirtes Sputum expectorirt; 168 Pulse, sehr frequente 
Respiration. Unter diesen Symptomen tritt am folgenden Tage Exitus letalis ein. 

Die anatomische Diagnose, Dr. Landsteiner, lautete: Actinomykose 
der Lungen, des Mediastinums, der oberen Hohlvene, des Thorax- 
skelettes. 


v. Leyden- Festschrift. 
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Befund: Etwa 130 cm lange kindliche Leiche. Die Haut gelblich weiss, namentlich im 
Gesicht sehr blass, die sichtbaren Schleimhäute auffallend blass; Muskulatur dürftig, der Kopf 
gegen die linke Schulter geneigt und fixirt. Der Thorax stark deformirt, die linke Hälfte ab- 
geflacht; der untere Theil des T'horax gegen die Mitte zu kielförmig gestaltet. Die Wirbelsäule 
im dorsalen Antheile dextroconvex scoliotisch; die Rippen rechterseits stärker gewölbt, linker- 
seits abgeflacht. Am Rücken, namentlich über der Wirbelsäule sowie an der linken Scapular- 
gegend, aber auch rechts und links an der Wirbelsäule zahlreiche Fistelöffnungen, in welche 
die Sonde in die Tiefe gelangt. Aehnliche Fistelöffnungen vorn über dem Sternum in der Um- 
gebung des linken Hypochondriums und des linken Schultergelenkes. In der linken Infra- 
elaviculargrube und nach oben über die Olavicula verlaufend eine sehr tiefe, eingezogene Narbe, 
an deren unterem Ende sich eine Fistelöffnung findet. Die Venen an der Brusthaut und.am 
Bauche, V. V. epigastricae superficiales stark ausgedehnt. Eine kleine Fistelöffnung ausserdem 





an der Volarseite des rechten Handgelenkes. Die Fistelöffnungen sind durch das Narbengewebe 
fest an die Unterlage fixirt. Das Brustbein und die Rippenansätze sind namentlich an der linken 
Seite des Sternums in derbe Schwielen eingebettet. Die gelbe schwielige Masse erstreckt sich 
nach links hin über die oberen Rippen an der ganzen Vorderfläche des Thorax. Das linke 
Schultergelenk fibrös, ankylotisch, in Schwielen eingebettet, in der Gelenkhöhle eitriger Inhalt. 

In der rechten Pleurahöhle eine seröse dünne Flüssigkeit mit einzelnen Fibrinfäden. Die 
rechte Lunge durch fadenförmige Adhäsionen mit der Thoraxwand verbunden; die linke Lunge 
sehr adhärent. In und über dem Jugulum derbes Schwielengewebe, die Schilddrüse von ent- 
sprechender Grösse, colloid. Die Larynxschleimhaut blass, die cervicalen Lymphdrüsen ge- 
schwollen. An der Schleimhaut des Mundes nichts Abnormes. 

Die rechte Lunge über dem Oberlappen durch sehr feste Schwielen mit der Thoraxwand 
verwachsen. Auf dem Durchschnitte zeigt der Oberlappen unter der Oberfläche stellenweise 
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schwieliges Gewebe in geringer Ausdehnung; in diesem sind Partien von gelblich weisser 
Färbung in Form kleiner Knötchen nachweisbar. Im Uebrigen ist die Lunge ödematös, in den 
Bronchien eitriges Secret. Im Unterlappen nahe dem Rande kleine, durch ihre dichtere Be- 
schaffenheit auffallende, knötchenähnliche Herde von gelber Farbe, im Innern erweicht. Aehn- 
liche Herde, zum Theil von schwieligem Gewebe umgeben, am unteren Rande. 

Die linke Lunge allenthalben schwielig angewachsen, stark retrahirt, im Volumen redu- 
eirt. Der Herzbeutel mit der linken Pleura verwachsen, ausserdem bestehen zahlreiche strang- 
förmige Verwachsungen zwischen Pleura parietalis und visceralis. Der linke Herzventrikel dila- 
tirt, zart; der rechte weit, in seiner Wand verdickt. Das Herzfleisch sehr blass, das Herz in 
toto etwas nach links gerückt. Die Mündung der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof ist, 
wie beistehende Figur zeigt, vollständig obturirt; an der Mündungsstelle eine weisse, fest- 
haftende, gegen das Lumen prominirende, gelbröthliche Gewebsmasse mit einigen einge- 
sprengten, intensiv gelben Partien. Die obere Hohlvene in derbes, den ganzen oberen Theil 
des Mediastinums ausfüllendes Schwielengewebe eingebettet und dadurch in ihrem ganzen Ver- 
laufe bis über die Theilungsstelle völlig obliterirt. Die axillaren Lymphdrüsen beiderseits stark 
vergrössert. Die adhärente linke Lunge dicht von Schwielengewebe durchsetzt, und nur an ein- 
zelnen Stellen der zusammenhängenden Schwielen noch Lungengewebe erkennbar. In dieser Masse 
finden sich Höhlen, welche von Eiter erfülltsind und mitden Bronchien communiciren; diese Höhlen 
stellen zum Theil abgesackte Partien des Pleuraraumes dar. ImEiter lassen sich kleine gelbe Körn- 
chen sehen. Die Leber vergrössert, ihre Kapsel glatt, am Durchschni‘te die Acjni gross, central 
gelbgrau, peripher röthlichgrau. Die Milz leicht adhärent, beträchtlich vergrössert, ihre Kapsel 
glatt; die Follikel erkennbar. Die Nieren etwas grösser, ihre Schnittfläche blass, gelbröthlich, an 
derOberfläche einige hellere verwaschene Flecke. DieMagenschleimhaut blass und ziemlich glatt. 

Zu diesem Sectionsbefunde will ich nur wenig hinzuzusetzen: Das Wich- 
tigste ist, dass wohl ein Verschluss der oberen Hohlvene, ein Hineinwachsen 
der Granulationsmassen in den rechten Vorhof, aber keine Verlegung der 
unteren Hohlvene vorhanden war. Diese wurde nach den so hochgradig 
ausgedehnten Venen der unteren Körperhälfte angenommen, und es ist gewiss 
im höchsten Grade interessant und für die Beurtheilung ähnlicher Fälle von 

Wichtigkeit, dass der so hoch ausgebildete Oollateralkreislauf nur für den Aus- 
gleich der Cireulation entsprechend der oberen Hohlvene verwendet wurde, waren 
ja doch auch die Venen der oberen Körperhälfte so bedeutend dilatirt, dass man 
glauben musste, dass eine solche Heranziehung dieser Nebenbahnen allein schon 
ausgereicht hätte. Selbstverständlich war unter diesen Umständen der Blutstrom 


in den Venen der Bauchdecken von oben nach unten gerichtet. 


Bei dem zweiten Falle, einen zart gebauten, schlecht genährten, blassen, 
49jährigen Kaffeekoch H. F. betreffend, gelang es uns, sofort beim ersten An- 
blick die richtige Diagnose zu stellen. Allerdings war das Aussehen des Thorax 
des Kranken ein recht eigenthümliches. Denn es fiel sofort die stärkere Vor- 
wölbung der linken Thoraxhälfte schon von der zweiten Rippe an mit starkem 
Vorspringen des Randes des Rippenbogens und vollkommen verstrichenen Inter- 
costalräumen auf. Ausserdem sah man an der sechsten und siebenten Rippe drei 
etwa erbsengrosse, bläulichbraune, etwas eingezogene Hautnarben und weiter nach 
aussen hin eine solche, an der man die zarte, deckende Epidermisschicht leicht 
mit der Sonde loslösen und nun schief nach aussen und oben gegen 3 cm vor- 
dringen konnte, wobei sich aber nur etwas blutiges Serum entleerte. 

35* 
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Die Anamnese ergab nichts anderweitig Auffälliges oder Angaben, die mit 
dem gegenwärtigen Leiden in Verbindung zu bringen gewesen wären. Seit drei 
Jahren will Patient hier und da Schmerzen in der linken Brustseite verspürt haben. 
Der sich ausbildenden Geschwulst legte der Kranke vorerst kein besonderes Ge- 
wicht bei. Später bildeten sich in verschiedenen Zeiträumen die genannten Fisteln, 
die aber wieder zuheilten. Erst seit Weihnachten 1900 bemerkte der Kranke ein 
entschiedenes Grösser- und Härterwerden der linken Brustseite, ebenso das 
weitere Auftreten von Fistelöffnungen, aus denen sich eine weissliche, dicke 
Flüssigkeit entleerte, was namentlich nach grösseren Anstrengungen erfolgte. Im 
Winter 1900 hustete der Kranke vorübergehend. 

Die genauere Untersuchung ergiebt nun an der geschilderten Difformität des 
Thorax eine ganz bedeutende gleichmässige Härte derselben, die genaue Messung 
zeigt rechts in der Höhe der Mammilla eine Circumferenz von 40 und links von 
44,5 cm, die in der Parasternallinie vorgenommene Tiefenmessung des Thorax 
Ze rechts 19 und links 21 cm. 

Bei der Percussion findet man in der Mammillarlinie che vollen Schall bis 
zur 6. Rippe, rückwärts einen solchen bis handbreit vom Schulterblattwinkel herab; 
an der linken Seite von der dritten Rippe an eine bis gegen drei Querfinger über 
den Rippenbogen hinabreichende vollständige Leerheit des Schalles, während er 
rückwärts an der Spitze etwas leerer ist, vom Winkel des Schulterblattes an aber 
rasch in absolute Dämpfung übergeht. Rechts, sowohl vorn als rückwärts, vesi- 
culäres Inspirium, kein stärkeres Exspirium, links vorn und rückwärts in den 
oberen Partien verschärftes Inspirium mit einzelnen kleinbasigen Rasselgeräuschen, 
etwas hörbares Exspirationsgeräusch. Ueber den Partien der absoluten Dämpfung 
nichts zu hören. 

Der Herzstoss, nicht sichtbar, im vierten Intercostalraume in der Mammillar- 
linie eine schwache Erschütterung fühlbar; die Dämpfung des Herzens ist natür- 
lich nach links hin nicht abzugrenzen, nach rechts aber geht sie, sowie auch jene 
Dämpfung, welche an der 3. Rippe begann, über den rechten Sternalrand gut 
2 cm hinaus, ergiebt somit einen beträchtlich erweiterten mediastinalen Dämpfungs- 
bezirk. Es soll noch hervorgehoben werden, dass an den fraglichen Stellen das 
Gefühl des Widerstandes beim Pereutiren ein bedeutend vermehrtes ist. Die 
Herztöne sind nicht besonders laut, aber vollkommen rein, die Schlagfolge regel- 
mässig. Die Leber reicht um ein Geringes über den Rand des Rippenbogens 
nach abwärts und ist nach links hin nicht von der dort bestehenden Dämpfung 
abzugrenzen. Die Milz ist, soweit nachweisbar, nicht vergrössert. 

Die genannten Erscheinungen, namentlich die eigenthümlichen Fistelöffnungen, 
die Art ihres Entstehens und Wiederzuheilens, liessen uns bei Mangel anderer 
Processe, die zu ähnlichen Symptomen führen, sofort an Actinomykose denken. 
Das nur in sehr geringen Mengen abgesonderte schleimige Sputum ergab 
nichts Oharakteristisches, enthielt auch keine Tuberkelbacillen. Die bei der Son- 
dirung der einen noch bestehenden Fistelöffnung gewonnene Flüssigkeit ergab 
ebenfalls negatives Resultat. Hingegen zeigte das durch eine tiefergehende 
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Punction gewonnene gelbröthliche Fluidum winzige gelbe und braune Körnchen, in 
welchen sich wieder mikroskopisch mit aller Bestimmtheit der Strahlenpilz als 
Grundursache des ganzen Processes nachweisen liess. 

Therapeutisch versuchten wir auch hier Tuberculininjectionen, Anfangs 0,5, 
dann 1,0 mg, sowie die Anwendung von Jodnatrium, ohne dass diese Maass- 
nahmen jedoch von irgend einem greifbaren Erfolge begleitet gewesen wären: die 
Injectionen wurden reactionslos vertragen. 





Der Befund bei der Percussion und Auscultation ist im Wesentlichen der 
gleiche geblieben; der Thoraxumfang heute, November 1901, unverändert. Das 
Körpergewicht hat um ca. 5 kg abgenommen. Vor mehreren Wochen war deutlich 
durch längere Zeit anhaltendes pericardiales Reiben nachzuweisen, das aber 
gegenwärtig nur mehr selten und schwach zu hören ist. Nach stärkerer An- 
strengung und einem vorübergehenden Schwindelanfall trat vor etwa einem Monat 
Arhythmie auf, während die Herzaction früher stets regelmässig war. Seit dieser 
Zeit wiederholt Perioden stärkerer Arhythmie, die jedoch stets durch Bettruhe 
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und Tinet. strophanti zu beherrschen sind. Sehr auffallend war, dass der Kranke 
noch bis wenige Tage vor seinem Tode herumging und sich subjectiv ebenso 
wohl fühlte wie früher, nur wurde er allmälig theilnamsloser und unbesinnlicher. 
Der Puls veränderte sich unter unserer Beobachtung sehr deutlich in der Weise, 
dass er neben der Unregelmässigkeit immer schwächer und schwächer wurde, 
endlich kaum zu fühlen war. In der letzten Woche entwickelte sich noch Oedem 
der linken Körperhälfte. 

Das Auftreten dieser Erscheinungen, der Pericarditis, der Arhyth- 
mie und Herzschwäche, zusammengehalten mit dem Befunde des Mediastinums, 
wird es nicht unberechtigt sein lassen, an ein Uebergreifen des actinomyko- 
tischen Processes auf den Herzmuskel bezw. an durch denselben verursachte 
myocardische Veränderungen zu denken, wie ich dies gelegentlich einer Demonstra- 
tion des Kranken in unserer Gesellschaft für innere Medicin betont habe. 

Wenn wir die beiden Fälle mit einander vergleichen, so ergiebt sich zu- 
nächst eine grössere Aehnlichkeit, als man beim ersten Anblick glauben möchte. 
Denn abgesehen von dem Ergriffensein der linken Thoraxwandung, der Pleura 
und gewiss des unteren Lungenabschnittes lässt sich auch hier die Ausbreitung 
des Leidens nach dem Mediastinum und über dieses nach der rechten Seite her- 
über nachweisen; ja das Radiogramm bestätigt nicht nur den Percussionsbefund, 
indem es rechts neben der Wirbelsäule einen breiten, gleichmässig dunklen, 
auch noch den rechten Vorhof begleitenden Schatten erkennen lässt, sondern zeigt 
auch, dass in der rechten Lunge an ihrer Spitze dichter stehende und auch 
weiter nach unten zerstreute, inselförmige Schatten vorhanden sind. Diese müssen 
offenbar bei den geringen Erscheinungen, die von Seite der Lunge bestehen, mehr 
das interstitielle als das eigentliche Lungengewebe betreffen. Compression 
grösserer Venenstämme bestand in dem Falle nicht. 

Im Gegensatze zu der ersten Beobachtung durfte man wohl noch an die Mög- 
jichkeit einer Ausheilung denken. Dies konnte man nicht nur aus dem Mangel 
schwerer Allgemeinerscheinungen, keine Fieberbewegung, sondern auch aus der theils 
vollständigen, theils weit vorgeschrittenen Vernarbung der spontanen Durchbruchs- 
öffnungen schliessen, indem es nur noch einmal zur Bildung einer Fistelöffnung 
kam, die sich aber rasch wieder schloss. Allein dass das Feuer unter der Asche 
noch glimmt, dass wir die Prognose nicht absolut günstig stellen durften, zeigte 
bald der weitere Verlauf mit den Symptomen von Seite des Herzens. In 
der That erfolgte am 16. December 1901 das tödtliche Ende nur unter dem 
Bilde der Herzinsufficienz. 

Obductionsbefund, 16. December 1902, Prof. Weichselbaum: Ak- 
tinomykose der linken Pleura, des Mediastinum, des Herzbeutels 
und Myocard, sowie der linken Pars costalis des Zwerchfells, 
des intermusculären wie subcutanen Bindegewebes und der Haut 
der unteren Partien der linken Thoraxhälfte mit Bildung von Fistel- 
öffnungen in letzterer; Compression der linken Lunge mässigen 
Grades und partielles Oedem. Chronische Tuberkulose im rechten 
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oberen Lungenlappen, verkreidete Tuberkel in der linken Lungen- 
spitze und in der Milz, einzelne Tuberkel im unteren lleum, frische 
Tuberkulose des Larynx. 


Des Genaueren ergab sich: 


Der Körper mittelgross, kräftig gebaut, abgemagert, der Thorax in seinem linken unteren 
Antheile erweitert, die Haut in den unteren Partien der linken Thoraxhälfte theils diffus, theils 
an umschriebenen Stellen bläulichroth gefärbt und mit mehreren hanfkorn- bis erbsengrossen 
Knötchen und Pusteln bedeckt, welch’ letztere noch von intacter Epidermis überzogen sind, oder 
deren Epidermis bereits von Eiter durchbrochen ist. Etwas vor der linken Axillarlinie findet 
sich fast handbreit oberhalb des linken Rippenbogens eine querovale, von eingezogenen Rändern 
begrenzte Fistelöffnung, von welcher aus man nach mehreren Richtungen, aber nicht in be- 
trächtlicher Ausdehnung, eine eingeführte Sonde bewegen kann; in der Umgebung der Fistel- 
öffnung ist die Haut etwas ödematös. Entsprechend der Spina der linken Scapula findet sich 
ein seichtes Decubitalgeschwür, an den unteren Partien der rechten T'horaxhälfte sowie in der 
Gegend der beiden Ellenbogengelenke sind zahlreiche Kratzefflorescenzen mit vertrocknetem 
Grunde wahrzunehmen. An der Innenfläche der Dura mater finden sich sehr zarte, ziemlich 
gefässreiche, membranähnliche Auflagerungen; sonst an den Hirnhäuten und dem Gehirn keine 
Veränderungen. Bei Ablösung der Thoraxmuskulatur bemerkt man entsprechend den unteren 
Partien der rechten Thhoraxhälfte, dass das intermuskuläre Bindegewebe leicht ödematös ist; 
während dieSubcutis entsprechend den unteren Partien der linken Thoraxhälfte sowie das inter- 
muskuläre Bindegewebe daselbst in ein bis 3 cm dickes, sehr derbes schwieliges Gewebe um- 
gewandelt ist, das von zahlreichen, hanfkorn- bis über erbsengrossen Höhlen durchsetzt wird, 
in welchen sich ein sehr dicker, gelblicher Eiter befindet. Beim Ausstreichen des Eiters kann 
man in demselben einzelne weissliche Körnchen entdecken. 

Die mediale Fläche des rechten oberen Lungenlappens mit dem Mediastinum und Herz- 
beutel durch schwieliges Gewebe verwachsen; in der oberen Hälfte ihres Oberlappens finden 
sich kleinere und grössere Herde, welche theils aus mohnkorngrossen grauen Knötchen, theils 
aus schiefergrauem Gewebe bestehen. Die unteren Partien der Lunge sind ödematös. Beide 
Tonsillen klein; in den Krypten der rechten Tonsille eine dickliche eitrige Flüssigkeit; die 
Schleimhaut des Zungengrundes und weichen Gaumens stark geröthet. Von den Zähnen fehlen 
die meisten Mahl-, auch einige Backenzähne, wie auch ein oberer Schneidezahn. 

Das linke Ligamentum ary-epiglotticum deutlich, das rechte weniger angeschwollen; 
ersteres auch ziemlich derb; die Schleimhaut in der linken Hälfte des Vestibulum laryogis etwas 
uneben, höckerig; die Schleimhaut am linken wahren Stimmbande und unterhalb desselben von 
ziemlich zahlreichen, theils isolirten mohnkorngrossen, theils confluirenden grauen Knötchen 
bedeckt; solche finden sich auch am hinteren Ende des rechten wahren Stimmbandes, sowie 
am linken Taschenbande und etwas oberhalb desselben. 

Das schwielige Gewebe, in welches die Weichtheile der unteren Partien der linken T'horax- 
hälfte umgewandelt sind, setzt sich continuirlich durch die Intercostalräume in die Pleura costal. 
sin. fort, wobei es in letzterer eine Dicke von 1—2 cm erreicht, und allenthalben von ähnlichen 
Höhlen durchsetzt ist wie die vorher beschriebenen. Die linke Pleura pulmonalis ist in ihrer 
ganzen Ausdehnung sowohl mit der Pleura costalis als mit dem Mediastinum und dem Herz- 
beutel, desgleichen das Mediastinum und das Pericardium mit der Pleura pulmonal. dextra ver- 
wachsen, wobei das Mediastinum bezw. die mit demselben verwachsenen Blätter des Peri- 
cards in ein dem früher beschriebenen ähnliches Schwielengewebe umgewandelt erscheinen. 
Dieses Schwielengewebe setzt sich ferner im Bereiche der beiden Vorhöfe in das Myocard der- 
selben bis zur Aorta ascendens und Art. pulm. fort, wobei man auf einem Querschnitte, der bei- 
läufig oberhalb der arteriellen Ostien geführt wurde, vergl.Fig.5, erkennen kann, dass nament- 
lich der an die Aorta ascendens angrenzende Theil der Vorhofwand stark afficirt erscheint; 
in dem daselbst befindlichen Schwielengewebe nimmt man auch zahlreiche kleine Höhlen, die 
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von dicklichem Eiter erfüllt sind, wahr. Ferner bemerkt man gegen die Spitze des linken 
Herzventrikels zu, welche mit dem ebenfalls in ein ähnlich beschaflenes Schwielengewebe um- 
gewandelten Zwerchfelle innig verwachsen ist, dass dieses schwielige Gewebe, bezw. die in dem- 
selben enthaltenen Eiterhöhlen streifenförmige Fortsätze in das Myocard des linken Ventrikels 
senden. Der Herzbeutel, bezw. das Herz ist etwas nach rechts verdrängt. 

Das schwielige Gewebe, welches den Herzbeutel mit der linken Pleura pulm. verbindet, 
setzt sich am Hilus der linken Lunge eine kurze Strecke in letztere fort; im Uebrigen ist die 
linke Lunge ziemlich stark verkleinert und namentlich in den untersten Partien ihres Unter- 
lappens nahezu luftleer; die übrigen Partien der linken Lunge sind aber noch lufthaltig, und 
namentlich im Oberlappen mehr weniger stark ödematös; in der Spitze dieser Lunge findet man 
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Diese Zeichnung stellt die untere Ansicht des oberen Querschnittes der linken Thoraxhälfte dar. 


a Pleurales Schwielengewebe; b Aorta descendes; e Linker Vorhof; d Arteria pulmonalis; 
e Rechter Vorhof; f Aorta ascendens mit angrenzender, anscheinend unveränderter Muskulatur. 


2 hanfkorngrosse verbreitete Knötchen, welche von schiefergrauem, schwieligem Gewebe um- 
geben sind. 

Endlich bemerkt man, dass das schwielige Gewebe entsprechend den unteren Partien der 
linken Thoraxhälfte sich auch auf die linke Pars costalis des Zwerchfells continuirlich fortsetzt 
und hier stellenweise eine Dicke von fast 5 cm erreicht; auch hier ist es wieder von zahlreichen 
grösseren und kleineren Höhlen durchsetzt, welche dicklichen gelblichen Eiter enthalten. In 
diesem kann man auch beim Ausstreichen in dünner Schichte kleinste graue Körnchen wahr- 
nehmen. Mit dem eben beschriebenen schwieligen Gewebe ist auch die Milz, der Magen und der 
linke Leberlappen sehr innig verwachsen; dagegen ist die Pleura pulmon. mit der noch ziem- 
lich intactenZwerchfellspleura nur durch ein leicht zerreissliches, lockeres Bindegewebe verlöthet. 
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Die Milz etwas kleiner, ihre Consistenz leicht vermehrt, die Pulpa kaum ausstreifbar, 
rothbraun, von einzelnen hanfkorngrossen kreidigen Knötehen durchsetzt. 

Die Leber in allen Durchmessern etwas verkleinert, von zäher Oonsistenz, die Schnitt- 
fläche von fein acinöser Zeichnung, wobei dunkelrothe und gelbbraune Partien abwechseln. Die 
Schleimhaut des Fundus ventriculi sehr stark injieirt; die Pars pylorica nur stellenweise injicirt, 
aber leicht verdickt. Im unteren Ileum vereinzelte hanfkorngrosse, von stark gerötheter Schleim- 
haut bedeckte Knötchen, über einem derselben ist die Schleimhaut bereits erodirt. Beide Nieren 
sind stark convex, ihre Consistenz vermehrt, die Rinde röthlich grau, das Mark dunkelroth. 

Aus diesem Befunde ist das Hervorstechenste die Veränderung am Herzen. 
Wenn sie auch mit dem übereinstimmt, was wir im Leben angenommen hatten, 
nämlich das Vorgedrungensein des Processes in die Herzsubstanz, so müssen wir 
doch über die so hochgradigen Veränderungen derselben auf das höchste über- 
rascht sein. 

Wir hatten die Arythmie, die Schwäche des Pulses, das Oedem mit einer 
Erkrankung des Myocards in Verbindung gebracht. Wenn wir aber daran er- 
innern, dass sich der Kranke noch einen Tag vor seinem Tode rasch im Bette 
aufsetzen, die vorangehenden Tage noch im Zimmer horumgehen konnte, so war 
gewiss nicht zu erwarten, dass bei den Durchschnitten durch das Herz an- 
scheinend keine Muskelsubstanz und nur Schwielengewebe zu erkennen war. 
Ich behalte mir vor, auf den genauen mikroskopischen Befund darüber aus- 
führlich einzugehen. 

Bemerkenswerth erscheint noch, dass bei dem Individuum chronische Tuber- 
kulose der Lunge und frische Erkrankung des Kehlkopfes bestand. 
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Ueber Einwirkung von Asphyxie auf einige 
Funetionen der Leber. 


J. Seegen, 


Wien. 








YA den wichtigsten Functionen der Leberthätigkeit und damit zu den 
wichtigsten Functionen des gesammten Stoffwechsels gehört die Bildung von 
Zucker. Der in der Leber gebildete Zucker ist die Kraftquelle für die gesammte 
Arbeit des Thierkörpers, für innere wie für äussere Arbeitsleistung und für 
Wärmebildung. Nebst dem Zucker bildet die Leber — aber nur unter gewissen 
Ernährungsbedingungen — das Glykogen. Die Aufgabe, die das Glykogen zu 
leisten hat, ist noch immer nicht aufgeklärt. Ich habe nur durch zahlreiche, 
verschieden modifieirte Versuche!) ermittelt, dass das Glykogen als Kraftquelle 
für Arbeitsleistung keine oder nur eine untergeordnete Rolle spielt. Es ist wahr- 
scheinlich, aber noch lange nicht erwiesen, dass das Glykogen sich an der Fett- 
bildung wesentlich betheiligt. Ich habe in neuerer Zeit festgestellt, dass in der 
Leber ausser dem Zucker und dem Glykogen noch ein dritter Körper (ein 
Stickstoff-haltiger Kohlehydrat) gebildet wird, welcher durch verdünnte Säure 
in der Hitze in Zucker umgewandelt wird. Die Menge dieses Körpers ist eine 
sehr beträchtliche; um nur ein Beispiel von vielen zu ceitiren, fand ich in einer 
Kalbsleber 18—20 Stunden nach der Tödtung?) Leberzucker 3,0 pCt., Zucker aus 
Glykogen 3,9 pÜt., während bei Erhitzung des Leberdecoctes mit Salzsäure 
10 pCt. Zucker gewonnen wurden. Das Zuckerplus aus dem unbekannten Körper 
betrug also mehr als 3pOt., demnach mehr als Leberzucker vorhanden war. 
Ich war bis jetzt nicht im Stande, diesen neuen Körper zu isoliren, aus Gründen, 
deren Aufzählung hier zu weit führen würde. Ich hatte diesen Körper bei 
Thierversuchen an Kälbern, Katzen, Hunden und Kaninchen gefunden. Es inter- 
essirte mich sehr, zu erfahren, ob derselbe Körper auch in der Leber von 
Menschen anzutreffen sei; ich musste zu diesem Zwecke die möglichst frischen 
Lebern von Leichen untersuchen, welche von gesunden Menschen stammten, die 
durch einen Zufall den Tod gefunden hatten: ich habe, um das entsprechende 
Material zu erhalten, mich an Herrn Dr. Kolisko, den Professor der gericht- 
lichen Medicin, gewendet, der mir mit der grössten collegialen Liebenswürdigkeit 


1) Seegen, Muskelarbeit und Glycogenverbrauch. Archiv für Anatomie und Physiol. 
1895 — 1896. 3 

2) Seegen, Die Vorstufen der Zuckerbildung in der Leber. Du Bois’ Archiv für Anat. 
und Physiol. 1900. 
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entgegenkam und mir das gewünschte Material zur Verfügung stellte. Aber 
schon die erste Beobachtung bot ein so überraschendes Resultat, dass sie mich 
zu weiterer Forschung in dieser Richtung und zu Thierexperimenten veranlasste. 
Die Ergebnisse der Beobachtung an den menschlichen Leichen, wie jene, welche 
bei den Thierversuchen gewonnen wurden, waren derart, dass sie auch weitere 
ärztliche Kreise interessiren dürften; sie haben werthvolle Ergebnisse geliefert, 
die weit jenseits der ursprünglich in’s Auge gefassten chemischen Fragen lagen. 
Diese Ergebnisse sind geeignet, auf manche Vorgänge bei der Zuckerbildung 
in der Leber ein erhellendes Licht zu werfen, sie sind aber auch im Stande, 
auf einzelne für den practischen Arzt wichtige Vorkommnisse, eine klare Antwort 
zu geben. 

Meine Arbeit ist vorläufig nur ein Torso, aber sie eröffnet Perspectiven für 
die Lösung von Fragen, welche dem wissenschaftlichen Arzte nahe liegen. Der 
Meister auf dem Gebiete medieinisch-wissenschaftlicher Forschung hat sein Inter- 
esse nicht auf ein eng umgrenztes Gebiet eingeschränkt, er hat sich den weiten 
Blick des echten Forschers bewahrt, und darum dachte ich, dem an mich er- 
gangenen Ansuchen Folge leistend, diesen Arbeitstorso dem verehrten Jubilar als 
Festgruss bieten zu können. 


Ich will zunächst die an den Lebern menschlicher Leichen gemachten Be- 
obachtungen, wie die Ergebnisse der Thierexperimente in Kürze mittheilen. 


l. Die erste Leber, die mir zur Untersuchung kam, stammte von einem jungen, 16 Jahre 
alten kräftigen, gesunden Burschen, A. S. Dieser wurde am 13. December 1900 um 3/,9 Uhr 
auf dem Aborte bewusstlos aufgefunden. Er war gegen 1/,9 Uhr mit einem Buche dahin 
gegangen, um dort zu lesen; daselbst war zum Aufthauen der eingefrorenen Wasserleitung ein 
Kohlenbecken aufgestellt gewesen. Trotz fortgesetzter Wiederbelebungsversuche trat sehr bald 
der Tod ein. Die Leiche war kräftig gebaut, ziemlich mager, der Tod durch Kohlenoxyd- 
vergiftung war auf chemischem wie auf speetroskopischem Wege positiv und deutlich nachzu- 
weisen. Die Leber kam mir 48 Stunden nach dem Tode zur Untersuchung zu und wurde auf 
Zucker, Glyeogen und Gesammtzucker untersucht. Die Methode der Untersuchung bei dieser 
wie bei allen andern Lebern war folgende: a) Die Leber wird auf der Fleischschneidemaschine 
sehr fein gehackt. Von dem Brei werden ca. 30 g in kochendes Wasser eingetragen, durch 
2 Stunden gekocht, dann das Decoct abfiltrirt, der Rückstand abgepresst und mit Wasser ver- 
rieben und dann abermals in heisses Wasser eingetragen und wieder 5—10 Minuten gekocht 
und diese Procedur 10— 15mal wiederholt, die gesammelten Filtrate eingeengt bis auf etwa 
100 cem. Von diesen werden «&) 50 cem mit 150 ccm Alkohol von 95 pCt. vermengt, nach 
24 Stunden filtrirt und in dem eingeengten und gemessenen Filtrat der Zucker nach Fehling 
bestimmt. #) 20ccm werden mit 4ccem 10 proc. Salzsäure in ein Glasrohr eingeschmolzen, durch 
6—8 Stunden im Papin’schen Topfe erhitzt, die Flüssigkeit aus der Röhre auf eine ge-' 
messene Menge gebracht, filtrirt und im, wenn nöthig, verdünnten Filtrate der Zucker bestimmt. 
b) Es werden 30 g des gehackten Leberbreis durch eine Stunde gekocht nach der Methode 
Külz-Brücke verarbeitet, das Filtrat mit der 3 bis 4fachen Menge Alkohol von 95 pCt. ver- 
setzt, nach 24 Stunden filtrirt, der Niederschlag (das Glycogen) gewaschen, in Wasser gelöst und 
nach Verzuckerung mit Salzsäure in der zugeschmolzenen Röhre seine Menge als Zucker mittelst 
Fehling’scher Lösung bestimmt. 

Die Leber des Falles I enthielt 0,980 pCt. Zucker, 0,1 Glycogen. Schon die mässige 
Zuckermenge war sehr auffallend; es ist bekannt, dass die Leber frisch getödteter Thiere unmittel- 
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bar nach der Tödtung untersucht 0,5 bis 0,6 pCt. Zucker enthält und dass der Zucker nach 
dem 'lode anwächst und 48 Stunden nach dem Tode bis auf 2—3 pCt. gestiegen ist. Aber weit 
erstaunlicher war mir die bisher nie beobachtete geringe Menge von Glycogen, die im Durch- 
schnitte bei gemischter Nahrung, und eine solche hatte der kräftige Junge doch wahrscheinlich 
genossen, mindestens 9—4 pCt. beträgt. Ich schob natürlich diese erstaunliche Wirkung auf 
die Vergiftung durch Kohlenoxydgas; es war mir nun darum zu thun, bald eine Leber, die von 
einem ähnlichen Falle stammte, zu untersuchen. 

Il. Schon nach wenigen Tagen erhielt ich die Leber eines Mädchens, A. R., 18 Jahre 
alt, Wäscherin, die um 12 Uhr Nachts mit mehreren anderen Kameradinnen zu Bett gegangen 
war, nachdem sie vorher im Ofen Feuer angezündet hatte. Um 6 Uhr Morgens fand man sie 
und 2 andere Wäscherinnen, die im selben Raume schliefen, bewusstlos vor; die anderen 
Mädchen erholten sich in Folge von Wiederbelebungsversuchen rasch, während dieselben bei 
A. R. keinen Erfolg hatten. Die Leiche war mässig gut genäbrt, der Kohlenoxydbefund nur 
sehr schwach ausgesprochen, die spectralanalytische Probe ganz minimal, das Gehirn war 
hyperämisch, in den Lungen ein haemorrhagischesOedem. DieEinwirkung des Kohlenoxyds war in 
diesemFalleeineschwache aber lange dauernde und wurde dasselbe beidemWiederbelebungsversuche 
grossentheils wieder ausgeschieden. Die Diagnose lautete, dass der Tod nicht durch die CO- 
Wirkung allein, sondern durch die beim Brechacte eingetretene Aspiration und consecutives 
haemorrhagisches Lungenödem erfolgt sei. Die Leber dieser Leiche, die ich 48 Stunden nach 
dem Tode untersuchte, enthielt 0,325 pCt. Zucker und 0,043 Glycogen, und die Leberstücke, 
die nach 72 und nach 92 Stunden untersucht wurden, ergaben nahezu den gleichen Zucker- 
und Glycogenbefund. In diesem Falle konnten die merkwürdigen Ergebnisse der Leberanalyse 
sowohl auf die Wirkung des eingeathmeten Kohlenoxydgases als auf die Erstickung bezogen 
werden. 

II. Auf mein Ansuchen erhielt ich zunächst die Leber einer Leiche, die von einem 
Menschen stammte, der an Erstickung gestorben war. K. W., 26 Jahre alt, sehr kräftig gebaut, 
hatte einen Messerstich in den Hals bekommen, der nicht tödtlich war; es war ein Nothverband 
angelegt worden, welcher die Blutung nicht vollständig sistirte, das Blut tropfte in die Trachea, 
es traten bald Athembeschwerden ein, und nach 51/, Stunden war der kräftige Mann unter Er- 
scheinungen hochgradigster Asphyxie zu Grunde gegangen. Die 54 Stunden nach dem Tode 
untersuchte Leber enthielt: 0,615 pCt. Zucker, 0,085 pCt. Glycogen. Es war also auch hier, 
wo nur Erstickung die Todesursache war, derselbe Befund wie in den früheren Fällen, speciell 
im Falle II. 

IV. Die vierte Leber stammte von der Leiche eines jungen kräftigen Mannes, der sich 
erhängt hatte. Das Erhängen war ganz typisch erfolgt, der Knoten der Schlinge lag im Nacken, 
die Strangfurche befand sich zwischen Zungenbein und Kehlkopf, und der Tod war sehr rasch 
eingetreten. Die Leber enthielt am 3. Tage nach dem Tode 2 pOt. Zucker und 3,8 pCt. Glyco- 
gen. Dieser Befund kann vielleicht als Bestätigung dienen, dass bei typisch Erhängten der Tod 
nicht ausschliesslich durch Erstickung erfolst. 


Der Glykogenbestand der Leber ist, wie bereits erwähnt, von der voraus- 
gegangenen Ernährung abhängig, und während zum Beispiel bei vorwaltender 
Brotnahrung 8—10 pCt. Glykogen angetroffen werden, ist bei ausschliesslicher 
Fettnahrung nur einen geringen Glykogengehalt vorhanden und bei längerem Hunger 
sinkt die Glykogenmenge sehr beträchtlich. Da über die Ernährung der Indi- 
viduen, deren Lebern einen so geringen Glykogengehalt ergeben hatten, gar nichts 
bekannt war, musste dem Einwurfe begegnet werden, dass dieser geringe Gly- 
kogenbestand etwa durch dem Tode vorausgegangenes längeres Hungern oder 
durch vorwaltende Fettnahrung veranlasst worden sei. Und so wenig wahr- 
scheinlich auch die Berechtigung dieses Einwandes war, schien es doch bei der 
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grossen Tragweite dieser Befunde geboten, selbst einen unberechtigten Einwand 
von vornherein auszuschliessen. Ich habe zu diesem Zwecke Versuche angestellt 
an zwei Hunden, von denen der eine (A) 10 Tage hindurch gehungert hatte und 
der andere (B) 10 Tage hindurch ausschliesslich mit Fett gefüttert worden war. 

Bei dem Hunde A ergab die 15 Minuten nach der Tödtung untersuchte Leber: Zucker 
0,7 pCt., Glycogen 0,8 pCt. Bei dem Hunde B fanden sich in der Leber 15 Minuten nach der 
Tödtung: Zucker 1,36 pOt., Glycogen 1,05 pOt. 

Wie unendlich verschieden ist dieser Befund von jenem, der durch Er- 
stickung zu Grunde gegangenen Menschen! — 

Meine nächste Aufgabe war, experimentell festzustellen, ob künstlich 
herbeigeführte, länger dauernde Asphyxie auf den Leberstoffwechsel einwirke, 
und ich habe zu diesem Zwecke 3 Versuche an Hunden angestellt. 

DieHlunde wurden tracheotomirt, in die Trachea eineCanüle eingebunden, an welcher ein 
kurzer Gummischlauch befestigt war. Um den Gummischlauch wurde eine Klemmpincette ge- 
legt und durch eine Schraube, die an derselben angebracht war, der Luftzutritt geregelt. Der 
Schlauch wurde so weit verengt, bis das Thier sehr schwer, asphyktisch, zu athmen begann 
und diese Art der Athmung durch 5—6 Stunden fortgesetzt. Wenn die Asphyxie gefahrdrohend 
wurde, lockerte man die Klemme für einige Minuten. 

a) Das Thier war durch 6 Stunden asphyxirt: heftige Krämpfe. Es wurdenach dieser Zeit 
getödtet, und dieLebernach IO Minuten untersucht. Die Analyseergab: Zucker 0,563 pOt., Glycogen 
Spuren. Der Zucker stieg nicht an und war im Gegentheil nach 42 Stunden 0,378 pCt. Das Blut, 
welches aus der Carotis des noch lebenden Thieres im Strome floss, war ganz schwarz, der 
Gehalt an Zucker 0,314. Das Glycogen in dem M. quadriceps minimal. Der während der Zeit 
der Asphyxie abgeflossene Harn betrug nicht ganz 100 cem und enthielt Spuren Zucker. 

b) Hund nach 6stündiger Asphyxie getödtet. Während des Versuches wurde die Klemme 
wiederholt stark gelockert. Ich fand 10 Minuten nach dem Tode in der Leber Zucker 1,09pCt., 
Glyeogen 0,2pOt. Der Leberzucker stieg und war nach 48 Stunden 1,8pCt. Blutzucker, un- 
mittelbar nach der Tödtung 0,384 pCt., Muskelglycogen 0,096 pCt. Spuren von Zucker 
im Harn. 

c) Ein Hund, der in gleicher Weise durch eine Canüle, aber in einen geschlossenen Raum 
athmete, war nach einer Stunde plötzlich todt. Die Leber enthielt nach 1 Stunde Zucker 
0,915pÖt., Glycogen 0,115pCt. Der Zucker stieg nicht an, war nach 48 Stunden 0,833, 
Glycogen 0,052 pCt. Es war kein Harn ausgeschieden. 

Ich lasse in nebenstehender Tabelle die Gesammtresultate aller meiner Ver- 
suche folgen. 

Die wichtigsten Ergebnisse der Untersuchung sind: 1. dass bei den durch 
Asphyxie gestorbenen Menschen wie bei den durch längere oder kürzere Zeit 
asphyxirten Thieren der Zuckergehalt der Leber geringer ist als in der Norm und 
dass das lieberglykogen nahezu geschwunden ist. Der erste Theil des in meinen 
Experimenten gewonnenen Befundes lässt sich erst dann richtig erfassen, wenn 
man ihn mit dem Befunde vergleicht, den man in den Lebern von Thieren an- 
trifft, die in anderer Weise getödtet wurden. Die Lebern solcher Thiere enthalten 
unmittelbar nach der Tödtung ungefähr 0,5—0,6 pCt. Zucker, je nachdem das 
Leberstück mehr oder minder rasch nach der Tödtung in kochendes Wasser ein- 
getragen wird. In der Leber, die längere Zeit liegt, wächst der Zuckergehalt 
allmälig an und steigt bis auf 3 pCt. und darüber, d. h. die überlebende Leber 
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Versuchs- 
nummer 


Gesammt- 
zucker 
in Procenten 


Zeit der Untersuchung Zucker Glykogen 
nach dem Tode in Procenten | in Procenten 





II. 


ist im Stande, ihre Glykogenfunction fortzusetzen, und da der Zucker nicht mehr 
durch den Blutstrom fortgeführt wird, häuft er sich in‘der Leber an. 
durch Asphyxie Verstorbenen oder Getödteten verhält sich die Sache anders. Die 


Hund 10 Tage gehungert. 











ID Minubens er: 0,725 0,812 2,780 
299 Stunden 1250 0,447 2,940 
80 Stunden 1,360 0,216 2,480 
UP StundenWesrm 1,700 0,200 2,585 
Hund nach 1Otägiger Fettfütterung. 
Nach 15 Minuten . . 1,36 1,05 5,500 
Nach2227 Stunden a: 9435 1,00 5,340 
Nach 46 Stunden . . 2,67 0,97 3,900 
Nach 70 Stunden . . 2,80 0,75 4,160 
Knabe durch CO vergiftet. 
Nach 48 Stunden 0,980 0,100 1,57 
Nach 72 Stunden 1,600 0,100 1,76) 
Nach 96 StunJen 1,200 0,040 1,63 








Mädchen CO geathmet, Tod wahrscheinlich durch 


Erstiekung. 
Nach 48 Stunden 0,325 0,045 0,570 
Nach 72 Stunden 0,340 Spuren 0,847 
Nach 96 Stunden 0,326 0,040 0,433 








Tod durch Erstiekung (junger, kräftiger Mann). 




















Nach 54 Stunden 0,615 0,085 1,30 
Nach 78 Stunden 0,750 0,056 1.18) 
Nach 102 Stunden 0,612 0,065 0,88 
Menschliche Leber eines Erhängten. 
Am 3. Tage 2,00 3,82 8,85 
Am 4. Tage 2,25 8,06 8,22 
Am 5. Tage 2,48 3,01 7,45 
Hund nach 6 Stunden dauernder Asphyxie getödtet. 
Nach 10 Minuten 0,563 Spuren 1,55 
Nach 18 Stunden 0,660 Spuren 1,56 
Nach 42 Stunden 0,378 Spuren 1,08 











Blut. aus der Carotis des noch lebenden Thieres im Strom ge- 
flossen, ganz schwarz. Gehalt an Zucker 0,314. — Glykogen im 
M. quadriceps minimal. 


Hund nach 6stündiger Asphyxie getödtet, während des 
Versuches Klemme wiederholt stark gelockert. 


Nach 10 Minuten 1,09 0,265 2,69 
Nach 24 Stunden 1,71 0,114 218 
Nach 48 Stunden 1,82 0,131 2,75 








Blutzucker unmittelbar nach der Tödtung 0,384; Muskelglykogen 0,096. 


Hund nach 1 Stunde Asphyxie plötzlich todt. 


Nach 1 Stunde 0,915 0,115 | 1,56 
Nach 24 Stunden 0,887 0.050 1,89 
Nach 48 Stunden 0,833 Korea 
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Lebern der menschlichen Leichen kamen erst nach 48 Stunden zur Untersuchung. 
Eine normale Leber hätte um diese Zeit schon fast das Maximum ihres Zucker- 
gehalts gehabt; bei den Lebern der Asphyxirten finden wir um diese Zeit einen 
Zuckergehalt, welcher dem Gehalte der normalen Leber im Momente des Todes 
oder kurz nachher entspricht, und bei längerem Liegen der Leber steigt der 
Zuckergehalt nicht an. 

Noch eelatanter spricht sich dieses Verhalten in den Lebern der getödteten 
Hunde aus, insbesondere im Versuche a); der kurz nach der Tödtung gefundene 
Zuckergehalt entspricht dem eines in gewöhnlicher Weise getödteten Thieres; 
aber während bei diesem der Zuckergehalt in der liegenden Leber ansteigt, finden 
wir in der Leber der erstickten Hunde a) und ce) auch nach 24 und 48 Stunden 
den Zuckergehalt nicht vermehrt. 

Von Interesse ist, dass nur beim Versuche b), bei welchem die Klemme 
wiederholt gelockert wurde, und die durch Asphyxie bedingten Störungen von 
Zeit zu Zeit hintangehalten wurden, auch der Zuckergehalt der Leber nach dem 
Tode in mässiger Menge anwächst. 

2. Der Glykogengehalt ist in den Lebern der durch Asphyxie zu Grunde 
gegangenen Menschen und Thiere auf ein Minimum gesunken, zuweilen ist der- 
selbe nur in Spuren vorhanden, und selbst bei der reichsten vorangegangenen 
glykogenbildenden Nahrung (Brod und Zucker), wie bei Hund a und b, wurde 
Glykogen nicht, oder nur in Spuren, angetroffen. 

Diese beiden Thatsachen sind zu formuliren: in den Lebern von Thieren, 
die durch längere Zeit asphyxirt waren, ist die Zuckerbildung sistirt, 
und das Glykogen geschwunden. 

An den deletären Vorgängen beim Ersticken sind zwei Factoren betheiligt, 
1. der Sauerstoffmangel resp. die beschränkte Sauerstoffzufuhr, und 2. die ge- 
hemmte Ausscheidung schädlicher direet vergiftender Gase, oder wie bei Kohlen- 
oxydvergiftung die directe Zufuhr von giftigen Gasen. Es liest zunächst nahe, 
zu fragen, welcher dieser Factoren die überraschenden Wirkungen auf die gly- 
kogene Function der Leber veranlasst. Ueber die Wirkung eingeathmeter Gifte, 
Kohlenoxydgas, Leuchigas, liegen zahlreiche Beobachtungen vor; die meisten be- 
ziehen sich auf die durch diese Giftwirkung veranlasste Glykosurie. Die werth- 
vollsten Beobachtungen nach dieser Richtung hat L. Senffl) ausgeführt. In 
6 Versuchen an Hunden constatirte er die Ausscheidung von Zucker im Harn. 
Die Ausscheidug erfolgte schon wenige Minuten nach der ersten Vergiftung und 
dauerte 2—3 Stunden. Senff hat ferner ermittelt, ‘dass bei allen diesen ver- 
gifteten Thieren der Zuckergehalt des Blutes auf’s Doppelte angestiegen war. Andere 
Beobachter konnten die Glykosurie als constante Begleiterscheinung der Kohlenoxyd- 
vergiftung nicht nachweisen. So wurden z. B. nach Litten?) unter 16 Fällen von 
Kohlenoxydvergiftung, welche auf der Klinik von Frerichs behandelt wurden, 


1) L. Senff, Ueber Diabetes nach der Kohlenoxydathmung. Inaugural-Dissertation. 
Dorpat 1869. 


2) Frerichs, Ueber Diabetes. Berlin 1884, 





Ueber Einwirkung von Asphyxie auf einige Functionen der Leber. 963 


nur Ilmal Glykosurie gefunden, und Fränkl und Garofalo!) gelang es über- 
haupt nicht, auf experimentellem Wege durch Kohlenoxydvergiftung bei Hunden 
eine Glykosurie hervorzurufen. Den Widerspruch in diesen Beobachtungen suchten 
W. Straub?) und W.Rosenstein®) zu lösen durch Versuche, welche sie in dem 
Institute von Schmiedeberg anstellten, und welche über die Bedingungen des 
Auftretens der Glykosurie nach Kohlenoxydvergiftung und speciell über den Ein- 
fluss der der Vergiftung vorangegangenen Ernährung Aufschluss geben sollten. 
Senff hatte bereits ermittelt, dass bei einem Thiere, welches nach einer von 
Glykosurie begleiteten Vergiftung mehrere Tage gehungert hatte, eine erneuerte 
Vergiftung keine Glykosurie zur Folge hatte. Straub fand in .einer Reihe von 
Versuchen, bei welchen die Hunde mit Fleisch gefüttert worden waren, ganz in 
Uebereinstimmung mit Senff, dass die Kohlenoxydvergiftung von Glykosurie be- 
gleitet war. Wenn dagegen statt der Fleischnahrung eine ausschliessliche Nahrung 
mit Brot und etwas Milch vorangegangen war, hatte die Vergiftung keine Zucker- 
ausscheidung zur Folge. Dasselbe negative Resultat ergab sich auch, wenn der 
Brotnahrung Traubenzucker zugesetzt war. Auch die Fütterung mit Stärke und 
mit Fleischextrakt hatte ein negatives Resultat, während die Verfütterung des 
Muskelfleisches, welchem die Extraktivstoffe durch Kochen entzogen waren, ebenso 
die Verfütterung von Albumin und Leim, eine Meliturie zur Folge hatten. Zu 
ungefähr ganz gleichen Resultaten gelangte Rosenstein und beide schlossen 
aus den Ergebnissen ihrer Versuche, dass der nach Kohlenoxydvergiftung im 
Harn auftretende Zucker nur aus dem Eiweiss entstehe, und zwar „sowohl aus 
verfüttertem als auch aus dem vom Körper abgegebenen Eiweiss“ (Straub). 
Aus Rosenstein’s Versuchen, die sich mit denen von Straub decken, geht 
noch hervor, dass nach Zufuhr der in Alkohol löslichen, aus Fibrin durch Pan- 
kreasverdauung gewonnenen Verdauungsproducten unter dem Einflusse der Kohlen- 
oxydvergiftung eine Glykosurie zu Stande kommt. 

Araki®) hat nach 2 Richtungen Versuche angestellt. In der einen Reihe 
von Versuchen athmeten die Thiere in einem geschlossenen Kasten; die ausge- 
athmete Luft wurde durch Aetzkalilösung geleitet und nach Befreiung von Kohlen- 
äure wieder in den Athemkasten zurückgeführt. In der zweiten Versuchsreihe 
wurden die Thiere durch Kohlenoxyd vergiftet. Die wichtigsten Ergebnisse der 
Versuche waren bei beiden Versuchsanordnungen: Ausscheidung von Zucker und 
Milchsäure, sowie von gerinnbarem Eiweiss mit dem Harn. In 3 Versuchen 
unter 10, die an Hunden in sauerstoffarmer Luft angestellt waren, fand Araki 
3,4—3— 2,5 pCt. Zucker. Die Leber wurde 2mal untersucht: in einem Ver- 





1) Moleschott’s Untersuchungen. Bd. 15. 

2) Straub, Ueber die Bedingungen des Auftretens der Glycosurie nach der Kohlen- 
oxydvergiftung. Archiv für exper. Pathol. und Pharmac. Bd. 38. 

3) Rosenstein, Ueber den Einfluss der Nahrung auf die Zuckerausscheidung bei dem 
Kohlenoxyddiabetes. Inaug.-Dissert. Berlin 1897. 

4) T. Araki, Ueber die Bildung von Milchsäure und Glycose bei Sauerstofimangel. 
Zeitschr. für physiol. Chem. Bd. 15 u. 16. 
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suche (die Untersuchungszeit nach dem Tode ist nicht angegeben) wurden 0,84 pCt. 
Zucker gefunden, in einem zweiten Versuche wurden Zucker und Glykogen nicht 
gefunden. Bei den mit Kohlenoxyd Vergifteten wurden im Harn gleichfalls 
Zucker und Milchsäure gefunden, die Qantität des ersteren nicht bestimmt. Nach 
3 Curarevergiftungen wurde gar kein Harn ausgeschieden, der Blutzucker aus dem 
Herzen der todten Thiere (!) betrug 0,69 pCt. und 0,6pCt. Zucker. In einer zweiten 
Arbeit!) hat Araki beide Versuchsreihen an Hunden und Kaninchen wiederholt 
und die Ergebnisse der ersten Serie bestätigt. Es wurden Zucker und Milch- 
säure durch die Nieren ausgeschieden. In dieser zweiten Serie wurde auch der 
Glykogengehalt der Lebern untersucht, und bei Kohlenoxydvergiftung in 6 Ver- 
suchen an Kaninchen ein Glykogengehalt gefunden von 1,12—1,28— 1,19 — 0,89 pCt., 
und 2mal war der Glykogengehalt bei einem Hungerthiere und bei einem nach 
Kartoffelfütterung Null, bei Öontrolthieren, die in ganz gleicher Weise gefüttert 
waren, fand Araki 7,9—5,9 und 6,7 pCt. Glykogen, was also auf die grosse 
Glykogenabnahme bei CO-Vergiftung hinweist. In 4 Versuchen, angestellt an 
4 Kaninchen, die mit Brod und Kleie gefüttert waren in sauerstoffarmer Luft, 
betrug der Glykogengehalt der Leber 2,5—2,8—1,4—1,2 pCt.; während der 
Glykogengehalt bei dieser Nahrung 8pCt. betragen sollte. In der Hauptsache 
stimmen Araki’s Resultate mit den meinigen überein, er hat bei OO-Ver- 
giftung und bei Sauerstoffmangel eine sehr beträchtliche Abnahme 
von Leberglykogen gefunden. Dass die Uebereinstimmung keine voll- 
kommene ist, das ist vielleicht darauf zurückzuführen, dass Araki’s Methode 
der Glykogengewinnung eine sehr mangelhafte war; es wurde die Leber nicht 
nach Külz’s Methode mit Kali behandelt, sondern nur 2mal extrahirt, eine Me- 
thode, die es überhaupt nicht gestattet, über quantitativen Glykogengehalt und 
noch weniger über das Verhältniss des Glykogengehaltes unter verschiedenen 
Bedingungen Aufschluss zu geben. Araki hat auch die Muskeln bei 2 Ka- 
ninchen, die mit Kohlenoxyd vergiftet waren, und bei 2 Kaninchen, die in sauer- 
stoffarmer Luft geathmet hatten, auf den Glykogenbestand untersucht und 
0,216—0,402—0,394 und 0,509 pCt. gefunden, was von Araki als Glykogen- 
abnahme gedeutet wird, während naeh meinen zahlreichen Erfahrungen diese 
Menge mit dem durchschnittlichen Glykogengehalt der normalen Muskeln 
ziemlich übereinstimmt. 

Araki hat auf Grundlage seiner Versuche es als erwiesen angesehen, dass 
bei ungenügender Sauerstoffzufuhr zu den lebenden Organen der Thiere die ge- 
nannten Stoffe aus dem Blut in den Harn übergehen, und weil das Blut im nor- 
malen Zustande nur Spuren von Glykose (!!) und Milchsäure enthält, ist nicht zu 
zweifeln, dass dieselben durch den Sauerstoffmangel veranlasst sind, aus den 
Organen in das Blut und von da in den Harn abzufliessen. Die Ergebnisse der 
Versuche mit Sauerstoffmangel sollten den Beweis dafür liefern, dass auch die 
gleichen Ergebnisse, welche durch die Wirkung verschiedener Gifte hervorgebracht 


1) T. Araki, Ueber die chemischen Aenderungen der Lebensprocesse in Folge von 
Sauerstoffmangel. Zeitschr. für physiol. Chem. Bd. 19, 
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werden, nur auf die bei diesen Vergiftungen veranlasste Sauerstoffabnahme zu 
beziehen wären; so ist bei Kohlenoxydvergiftung durch die Verbindung des 
Kohlenoxyds mit dem Blutfarbstoff die Aufnahmefähigkeit der Blutkörperchen für 
Sauerstoff behindert, bei Vergiftung mit Amylnitrit ist gleichfalls das Hämoglobin 
in seiner Aufnahmsfähigkeit für Sauerstoff behindert. Verminderung der Sauer- 
stoffzufuhr soll auch durch Curare und Strychnin veranlasst werden. Gegen die 
Beweiskraft der Versuche in sauerstoffarmer Luft für die Annahme, dass diese 
Sauerstoffarmuth die einzige Quelle aller durch diese Vergiftungen gefundenen 
Stoffwechselveränderungen sei, ist einzuwenden, dass auch in dem von 
Araki benutzten Apparate noch andere Schädlichkeiten auf die Versuchsthiere 
einwirkten. Ich habe in dem vor sehr vielen Jahren zu ganz anderen Zwecken 
mit Nowak!) ausgeführten Respirationsversuchen gefunden, dass unsere Thiere nach 
längerer oder kürzerer Zeit in dem Kasten erkrankten, bis es gelungen war, durch 
eine besondere Vorrichtung die Luft nicht bloss von der Kohlensäure, sondern 
von den bei der Respiration und Perspiration entstehenden organischen Stoffen 
und Dämpfen durch Verbrennung derselben in einer mit Kupferoxyd gefüllten 
Glühröhre zu befreien. Dass ohne Sauerstoffmangel auch eine Ausfuhr von Milch- 
säure durch den Harn beobachtet wird, hat Minkowski2) bei seinen Leberaus- 
schaltungsversuchen festgestellt, und ich habe in Versuchen) mit Curare, mit Chloro- 
form und mit Morphium direct nachgewiesen, dass durch die Giftwirkung die 
Zuckerbildung in der Leber herabgesetzt ist, und wenn trotzdem der Blut- 
zuckergehalt beträchtlich gesteigert ist, muss diese Steigerung auf die durch die 
Giftwirkung gestörte Umsetzung bezogen werden. 

. Ich habe alle Curarisiruugen mit einem guten Präparate und mit der von 
N. Zuntz*) geforderten richtigen Lungenventilation ausgeführt, es war in meinen 
Curareversuchen an Sauerstoffmangel als Ursache des hohen Zuckergehaltes des 
Blutes, dieser betrug 0,3—0,4 pCt., nicht zu denken. 

Sehr interessante Versuche über die Beziehungen zwischen Zuckergehalt des 
Blutes und gestörter Sauerstoffzufuhr hat A. Dastre?) angestellt. Er liess Thiere 
durch eine Trachealcanüle abwechselnd in freie Luft oder in eine Glocke athmen, 
und bestimmte bei jeder dieser Athmungsweisen den Blutzuckergehali. Beim 
Athmen in freie Luft war der Zuckergehalt des Blutes 1,28 p. m., nachdem 
das Thier !/, Stunde in die Glocke geathmet hatte, war der Blutzucker auf 
2,5 p. m. gestiegen, er sank wieder beim Athmen in freie Luft, um beim Athmen 


1) Seegen und Nowak, Versuche über die Ausscheidung von gasförmigem Stick- 
stoff etc. Pflüger’s Archiv für Physiol. Bd. 19. — Seegen, Studien über Stoffwechsel im 
Thierkörper. Berlin 1887. 

2) Minkowski, Ueber die Ursachen der Milchsäureausscheidung nach der Leber- 
exstirpation. Archiv für exper. Pathol. und Pharmac. Bd. 3. S. 214. 

3) Seegen, Zuckerbildung im Thierkörper. 2. Auflage. Berlin 1900. 

4) Archiv für Anatomie und Physiologie. 1834. 

5) A. Dastre, De la glycaemie asphyxique. Progr. med. 1579 u. Compt. rend. de l’aca- 
demie des sciences. T. 89. 
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in die Glocke wieder zu steigen. In einem anderen Versuche wurden auch die 
Blutgase mit dem Blutzuckergehalte verglichen. Beim Athmen in freier Luft: 
Blutzucker 2,1 p. m., Sauerstoff des Blutes 24 p. c., beim Athmen in der Glocke 
Blutzucker 4,0 p. m. Sauerstoffgehalt des Blutes 1,2 p. e. In einer 2. Ver- 
suchsreihe athmeten die Thiere in einer Glocke bei einem atmosphären Drucke 
von 0,15—0,25 m. m. Hg. Auch da war nach kurzer Zeit eine Hyperglycaemie 
nachzuweisen. Bei lang dauernder Asphyxie ven mehreren Stunden fand 
Dastre eine Blutzuckerabnahme. Cl. Bernard‘) hat 3 Versuche an Karpfen 
ausgeführt, die beiden ersten kamen von der Markthalle, der eine war todt, der 
2. erholte sich im Wasser vollständig, der 3. aus dem Bassin des Laboratoriums 
gezogen, war sehr frisch und lebhaft. Die beiden ersten enthielten weder Zucker 
noch Glykogen, während die Leber des 3. Karpfen reich an Zucker und Gly- 
kogen war. Nach Bernard waren die beiden zuerst untersuchten Karpfen durch 
ihren Aufenthalt ausser dem Wasser asphyxirt und dadurch war der Zucker- und 
Glykogenschwund veranlasst. Es wäre dieser Befund wichtig als Stütze für die 
von mir gefundenen Resultate. Leider waren aber auch andere Bedingungen 
verschieden, insbesondere die Ernährung, nur der 3. Fisch war durch 10 Tage 
reichlich gefüttert. 

Der Beweis dafür, dass Beschränkung der Sauerstoffzufuhr die Ursache der 
veränderten glykogenen Function sei, ist durch manche Versuche erbracht, über 
das „Wie“ der Wirkung gehen die Ansichten weit auseinander. Dass ferner 
Beschränkung der Sauerstofizufuhr nicht immer Hyperglycaemie zur Folge 
habe, beweisen die zahllosen Fälle hochgradiger Dyspnoe, die ohne Glycos- 
urie verlaufen.” Einer der interessantesten, hierher gehörigen Fälle wurde 
von Naunyn?) beobachtet. Ein 40jähriger Mann litt sechs Wochen in Folge 
von Emphysema pulm. an schwerster Dyspnoe, nahm bei ausreichender Fleisch- 
ration viel Kohlehydrate auf, und es war keine Spur von Glykosurie nach- 
zuweisen. In zwei anderen von Naunyn angeführten Fällen stärkster Dyspnoe 
war der Urin stets zuckerfrei, das Blut enthielt 0,13 und 0,17 pCt. Zucker, was 
nach meinen Blutuntersuchungen an Gesunden?) der Norm entspricht. Mit Recht 
sagt Naunyn, dass für das Auftreten des Zuckers im Urin (nach Vergiftungen) 
andere Vorgänge im Körper als die Oxydationsstörung entscheidend sind. 

Senff hat als Ursache für die Zuckervermehrung im Blute bei Kohlenoxyd- 
vergiftung und für die mit dieser einhergehenden Glykosurie eine durch das Gift 
gesteigerte Zuckerproduction angenommen. Der Beweis, den er für diese An- 
nahme erbrachte, war der, dass er einem Thiere, welches durch Kohlenoxyd ver- 
giftet werden sollte, Traubenzucker in eine Vene einspritzte, und dass nach der 
Vergiftung durch diese Einspritzung die Glykosurie nicht gesteigert wurde. Es 


1) ©1. Bernard, Legons sur les phenomenes de la vie comuns aux animaux et aux ve- 
getaux. Paris 1879. 

2) Naunyn, Diabetes mellitus. 1900. 

3) Seegen, Zuckerbildung im Thierkörper. 2. Aufl. Berlin 1900. 
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konnte also, wie er meint, die Glykosurie nicht durch gehinderte Zuckerumsetzung 
veranlasst sein. Nachdem alle anderen durch die Vergiftung veranlassten Mo- 
mente (wie gestörte Oirculation,: Muskelcontraction, Respirationshemmungen) aus- 
geschlossen werden, gelangt er zu der Anschauung, dass durch die Einwirkung 
des Giftes auf die Nerven die Zuckeranhäufung im Blute und die Glykosurie 
erfolge. 

Eine mit meinen Beobachtungen wenn auch nicht ganz übereinstimmende, 
aber doch ziemlich analoge Beobachtung hat A. Slosse!) gemacht an Hunden, 
deren Lebern durch Unterbindung der Art. coeliaca, mesenterica sup. und inf. die 
Blutzufuhr abgeschnitten war. Der Glykogengehalt betrug nach einer Reihe 
von Stunden 0,9 und 0,02 p©t. Der Glykogenschwund bei den aus der 
Circulation ausgeschalteten Lebern schliesst sich an jenen, den man bei ausge- 
schnittenen Lebern beobachtet, und Slosse fasst die beobachtete Thatsache in 
den Worten zusammen, es sei aus derselben der Schluss zu ziehen, dass im re- 
siduellen Leben (la vie r&siduelle) das Glykogen rascher verschwindet als nach 
wirklich erfolgtem Tode. Warum dies der Fall ist? Slosse macht die „An- 
aerobie“ dafür verantwortlich, ohne ausreichende Beweise für diese Hypothese zu 
erbringen. 

Alle die genannten Arbeiten sind also nicht im Stande, die in meinen Ver- 
suchen durch Erstickung in so eklatanter Weise aufgetretenen Erscheinungen in 
der Leber (Beschränkung der Zuckerbildung und gänzlicher Glykogenschwund) zu 
erklären. Ich möchte nur noch eine interessante Thatsache hier anführen: ich 
habe?) bei Reizung eines Muskels oder der diesen Muskel innervierenden Nerven 
einen nahezu vollständigen Schwund des Muskelglykogens nachgewiesen; auch die 
blosse Nervendurchschneidung hatte eine wesentliche Glykogenabnahme zur Folge. 
Die Abnahme des Glykogens im tetanisirten Muskel erfolgte auch an eurarisirten 
Thieren. Der Glykogenschwund ist in diesen Versuchen nicht durch die Arbeits- 
leistung des Muskels veranlasst; er steht offenbar mit der Nervenreizung und 
Durchschneidung in Beziehung. 

Inwieweit diese Thatsachen zu jenen bei Erstickung ermittelten auf ähnliche 
causale Momente, auf Nervenreize oder auf Schädigung der Innervation hinweisen, 
darüber können nur weitere und ausgedehnte Versuche Aufschluss geben. Hier wollte 
ich nur auf die Gleichheit der in so hohem Grade überraschenden Thatsache des 
Glykogenschwundes unter den zwei anscheinend so ganz verschiedenen Bedin- 
gungen hiuweisen. 

Vorläufig bin ich ausser Stande, zu begründen, was bei der Erstickung diese 
in so hohem Grade auffälligen Wirkungen (Sistirung der Zuckerbildung und Gly- 
kogenschwund) veranlasst. Ob die behinderte Sauerstoffzufuhr oder die Giftwir- 
kung als solche die tiefgreifenden Störungen in der Leberfunetion hervorrufen, ist 


1) H. Slosse, De l’utilisation du Glycogene etc. Annales de la societe royale des 
sciences medicales de Bruxelles. T. VI. 1897. ; 
2) Seegen, Muskelarbeit und Glycogenverbrauch. Du Bois’ Archiv. 1895—96. 
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noch nicht festzustellen. Aber schon jetzt geben die gewonnenen Versuchs- 
resultate nach mehreren Richtungen werthvolle Aufschlüsse und Anregungen, 
und zwar: 

1. Sie bilden einen weiteren interessanten Beleg dafür, dass die 
Zuckerbildung in der Leber an die Lebensenergie der Zelle geknüpft 
ist und nicht, wie man früher annahm, durch einen auch in vitro vor 
sich gehenden Process der Einwirkung eines diastatischen Leberfer- 
ments auf das Glykogen veranlasst wird. Die Erstickung, sei sie durch 
den Sauerstoffmangel oder durch die nicht zur Exspiration gekom- 
menen giftigen Gase hervorgerufen, stört das Leben der Zelle oder 
vernichtet dasselbe bei längerer Dauer, und darum ist die Function 
dieser Zelle gehemmt. 

2. Während die zuckerbildende Function nicht ganz aufgehoben 
ist, finden wir, dass das Glykogen ganz oder nahezu vollständig ge- 
schwunden ist. Erfahrungsgemäss bleibt das Glykogen beim ge- 
sunden Thiere 24 bis 48 Stunden nach dem Tode in seinem Bestande 
unverändert, und nur bei zarten Thieren, wie bei Kaninchen, ist 
es labiler und bleibt nur wenige Stunden unverändert. Im Gegen- 
satzee zu dieser Erfahrung finden wir beim erstickten Thiere unmittelbar 
nach dem Tode das Glykogen aus der Leber verschwunden. Was mit dem- 
selben geschieht, ist für uns noch unaufgeklärt. Die entstandene Milchsäure 
könnte nur einen Bruchtheil des reichen Glykogenbestandes, welcher nach voraus- 
gegangener Brod- und Zuckerfütterung vorhanden sein müsste, in Anspruch 
nehmen. Es ist dies ein neuer Beweis dafür, dass das Glykogen, wie ich dies 
auf Grundlage vieler anderer Thatsachen wiederholt ausgesprochen habe, seine 
eigenen Wege geht und an der Zuckerbildung nicht betheiligt ist. Einen werth- 
voller Beleg für diese Anschauung ergiebt sich aus den Versuchen von Straub!) 
und Rosenstein.?2) Sie fanden bei Kohlenoxydvergiftung Glykosurie nur nach 
Fleischfütterung oder nach Verfütterung von stickstoffhaltigen Derivaten der Al- 
buminverdauung, während bei Brod- und Zuckerfütterung diese nicht zur Er- 
scheinung kam; der durch diese Nahrung unzweifelhaft gesteigerte Glykogen- 
bestand war in Folge der Kohlenoxydvergiftung geschwunden, ohne dass der- 
selbe eine zur Glykosurie führende Steigerung des Zuckergehaltes zur 
Folge gehabt hätte. 

3. Eine werthvolle Bedeutung haben die gewonnenen Resultate für manche 
forensische Fragen. Französische Gerichtsärzte, unter diesen in erster Reihe der 
berühmte Professor der gerichtlichen Mediein in Lyon A. Lacassagne und seine 
Schüler, haben die Befunde in der Leber, welche mit der glykogenen Function 
derselben in Zusammenhang gebracht werden, für die Lösung forensischer Fragen 


Duz2)Alze 
2) A. Lacassagne et E. Martin, De la docimasie höpatique. Archives d’Anthropologie 
eriminelle. T. XIV, 
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zuerst erkannt, und sind nur in der Verwerthung dieser Befunde zu weit ge- 
gangen. 

A. Lacassagne hat eine Methode ausgearbeitet, um rasch ohne grossen 
chemischen Apparat zu ermitteln, ob eine Leber Zucker und Glykogen enthalte 
oder nicht, er nennt diese Untersuchung „docimasie hepatique“, Leberprobe. 
Wenn die Leber einer Leiche weder Glykogen noch Zucker enthält, ist die Doeci- 
masie negativ, wenn diese beiden Substanzen vorhanden sind, ist die Docimasie 
positiv. 

Nach Lacassagne und Martin besagt die negative Docimasie, dass der 
Tod nach schwerer Krankheit mit langer Agonie erfolgt sei. „Nach plötzlichem 
oder gewaltsamen Tode enthält die Leber reichlich Glykogen und Zucker“, 
die Docimasie ist positiv. L. und M. führen nun aus, welche wichtigen Auf- 
schlüsse diese Docimasie zu geben vermag und belegen diese Ausführung mit 
zahlreichen Beispielen. Auf die höchst eigenthümliche physiologische Begründung 
des von Lacassagne formulirten „Gesetzes“ (Loi) möchte ich nicht eingehen, 
ich möchte auch nur erwähnen, dass die Methode!), nach welcher die Anwesen- 
heit oder das Fehlen von Glykogen oder Zucker bestimmt wird, nicht exact 
genug ist, um für die Beantwortung von Fragen von grosser Tragweite verwerthet 
zu werden. Die Resultate meiner Untersuchungen stehen im vollsten Widerspruche 
zu dem von L. auf Grundlage der Docimasie gefolgerten Gesetze, und zumal zu 
dem zweiten früher eitirten Theile desselben. Ich fand bei CO-Vergiftung und bei 
Erstickung nur minimale Mengen von Glykogen, also eine Docimasie negative, und 
doch war dem Tode keine Agonie vorausgegangen. Für die Bedeutung des Gegen- 
satzes will ich nur eines von den vielen von-L. und M. mitgetheilten Beispielen 
anführen. 

Die Leichenuntersuchung von zwei plötzlich verstorbenen Kindern wurde 
vom Gericht angeordnet, weil die öffentliche Meinung bestand, dass die Kinder 
erstickt worden waren. Die Untersuchung ergab eine Docimasie negative, daraus 
schlossen L. und M. auf einen Tod nach vorangegangener Agonie und gaben 
das Gutachten ab, dass die Kinder in Folge der herrschenden Masernepidemie 
gestorben waren. 


1) Die Methode besteht darin, dass die fein geschnittene Leber durch kurze Zeit gekocht, 
direct mit Thierkohle versetzt und dann filtrirt wird; wenn das Filtrat milchig ist beweist dies 
die Anwesenheit von Glycogen, wenn das Filtrat klar wie Wasser ist, besagt dieser Befund, 
dass kein Glycogen vorhanden ist. Wenn durch Fehling’sche Lösung rothes Kupferoxydul 
ausfällt, ist der Beweis für Anwesenheit von Zucker hergestellt. Lacasagne hat nicht berück- 
sichtigt, dass die Leberzellen sehr viel Glycogen enthalten, welches sie nur durch stundenlanges 
Zasammensein mit Aetzkali bei höherer Temperatur hergeben, dass also trotz klaren Filtrates 
der Schluss auf Fehlen des Glycogens, also auf Docimasie negative, unberechtigt ist. Die Thier- 
kohle hält sehr viel Zucker zurück und die Zuckerprobe kann also negativ ausfallen und doch 
Zucker in der Leber vorhanden sein. Ich habe, ehe ich diese Zeilen schrieb, einige directe Ver- 
suche mit Kalbslebern nach Lacassagne ausgeführt. Das Filtrat war vollständig wasserhell, 
gab mit Jodkaliumjodlösung keine Reaction und doch enthalten erfahrungsgemäss solche Lebern 
mindestens mehrere Procent Glycogen. 
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Die weittragenden Schlüsse, welche L. und M. auf Grundlage der Docimasie 
hepatique gründen, sind gewiss nicht berechtigt. In meinen Fällen I, II, III 
war sicher keine lange Agonie vorangegangen und im Falle I war der Tod des 
früher ganz gesunden jungen Menschen nach 1/, Stunde erfolgt. Auch bei den 
Thierversuchen war nie eine Agonie vorhanden gewesen und in allen diesen 
Fällen war die Docimasie vollständig negativ. Es ist denkbar und fast selbst- 
verständlich, dass bei protrahirter Krankheit das Glykogen und Zucker aus der 
Leber schwinden, und man braucht nicht wie L. und M. es thun, zu der be- 
fremdenden Hypothese zu greifen, dass jede Agonie eine Vergiftung sei, „toute 
agonie est une intoxication“, das Leberglykogen sei das Antidot, und wenn dieses 
vernichtet sei, trete der Tod ein. Es liegt näher anzunehmen, dass bei protra- 
hirter Krankheit das Glykogen schwindet, weil oft die Nahrungsaufnahme während 
langer Zeit auf ein Minimum beschränkt, oft durch viele Tage ganz unterdrückt 
ist. Aber zwischen solchen lange protrahirten erschöpfenden Krankheiten, welche 
den Tod herbeiführen und plötzlich erfolgtem Tode liegen noch viele Zwischen- 
stufen und aus dem Vorhandensein mässiger Mengen Glykogen und Zucker ist 
der Schluss auf einen plötzlichen Tod gewiss ein unberechtigter. Wenn nun auch 
die weittragenden Folgerungen, welche die französischen Forscher auf Grundlage 
von Leberbefunden machen, noch nicht anerkannt werden dürfen, so steht es 
doch ausser Zweifel, dass aus dem Fehlen von Glykogen in der Leber in be- 
scheidenen Grenzen wichtige Schlüsse auf die Todesart gezogen werden können. 

Es ist nicht immer leicht auf Grundlage von anatomischen Veränderungen 
den Beweis der Erstickung zu erbringen, und in neuester Zeit wird den anato- 
mischen Zeichen der Erstickung nahezu jeglicher Werth für die Diagnose abge- 
sprochen. Ein so eclatanter Befund, wie es das vollständige oder nahezu voll- 
ständige Fehlen des Glykogens in der Leber ist, wäre gewiss ein werthvolles 
Beweismaterial. Wenn ferner experimentell festgestellt würde, dass auch bei 
einer sehr rasch erfolgten Erstickung ein Glykogenschwund in der Leber 
nachzuweisen sei, und dass bei anderen plötzlichen Todesarten das Leber- 
elykogen reichlich vorhanden ist, so würde nicht allein manche theoretische 
Discussion ihre volle Klärung finden, sondern es wäre das Verhalten des Leber- 
glykogens auch von grossem praktischen Werthe für den Gerichtsarzt, und that- 
sächlich von der Bedeutung einer Docimasie hepatique, wenn auch in einem 
anderen Sinne, als es Lacassagne und Martin meinten. 





Ueber modifieirt systolische (sog. „peri- und 
prädiastolische”) Geräusche am Herzen. 


Von 


Professor H. Senator, 


Berlin. 


142 17 Ku J 





N Gendrin rührt bekanntlich die Bezeichnung „perisystolisch* und 
„prädiastolisch“ her, welche er zur Charakterisirung gewisser am 
Herzen auftretender Geräusche und zu ihrer Unterscheidung von anderen Ge- 
räuschen neben noch anderen Bezeichnungen, wie „präsystolisch“, „peridiasto- 
lisch“ erfunden hat. In seinen „Lecons sur les maladies du coeur et de grosses 
arteres“1) heisst es auf S. 31: „Le premier acte du coeur, celui dans lequel 
le sang est chass& des ventricules dans les arteres et auquel correspond l’impul- 
sion que l’extr&mitE du coeur communique aux parois de la poitrine est la 
systole; le deuxiöme acte, celui, dans lequel le sang p6netre dans les ventri- 
cules du coeur et les remplit, est la diastole. Ües deux actes successifs sont 
l’origine des deux bruits qui se succedent pendant les fonctions du coeur. Ües 
deux bruits, que l’on apergoit en appliquant l’oreille sur la region precordiale, 
sont separes par des intervalles nomme6s, par les physiologistes, silence ou 
temps de repos du coeur. Le premier silence qui suit immeödiatement la 
systole du coeur, est design sous le nom de perisystole; le deuxieme silence, 
qui succede & la diastole, est la peridiastole. .. A l’instant oü le coeur va 
se contracter et passer A l’etat de systole il ya ä la fin du grand repos du 
coeur un moment auquel peuvent se produire des phönomenes morbides, c’est 
la presystole; c’est en quelque sorte le temps des prodromes de la systole, la 
systole immmente; de meme, A la fin du petit repos du coeur ou de la p£ri- 
systole, il y a un moment qui pr&ecede immediatement celui de la diastole, que 
nous appelons prediastole.“ 

Wie aus dieser Darstellung, welche ich absichtlich mit Gendrin’s eigenen 
Worten wiedergegeben habe, hervorgeht, hat er eine gewisse Ahnung davon ge- 
habt, dass in den bis dahin ganz allgemein nur als Systole und Diastole der 
Herzaction unterschiedenen Phasen wechselnde Zustände innerhalb der Herzhöhlen 
bestehen oder bestehen können, Zustände, welche erst in neuerer Zeit näher 
studirt worden sind und welche namentlich durch die Untersuchungen von 
Martius für die Systole wenigstens zur Anerkennung und Unterscheidung 


1) Legons etc. recueillies et publides sous ses yeux par Colson et Dubreuil-Helion. 
I. Paris 1841—42, 
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solcher Phasen, der Verharrungs- oder Verschlusszeit und der Austreibungszeit, 
geführt haben, einer Unterscheidung, die doch für die Deutung mancher Er- 
schemungen am kranken Herzen nicht ohne Werth ist. 

Entsprechend jener Eintheilung hat nun Gendrin auch die Schallerschei- 
nungen am Herzen unterschieden und ihnen eine bestimmte diagnostische Be- 
deutung beigelegt. Insbesondere soll ein prädiastolisches Geräusch entstehen, 
wenn die Blutsäule beim Uebergang aus den Vorhöfen in die Ventrikel auf 
Rauhigkeiten am Ostium atrioventrieulare stösst. Wenn die Rauhigkeiten sich 
bis zum freien Rand der Klappen erstrecken, so verlängere sich dieses Geräusch 
bis zum zweiten Ton und endige mit ihm. Wenn die Veränderung ausschliesslich 
den freien Rand der Klappen betrifft, so sei das Geräusch rein diastolisch. 

Ein prädiastolisches Geräusch, fährt @. fort, lässt an eine Verengerung 
eines Ostium atrioventriculare denken. 

Auch dem perisystolischen, dem systolischen Ton unmittelbar sich 
anschliessenden Geräusch, schreibt G. eine bestimmte diagnostische Bedeutung 
zu, nämlich ein Hinderniss für den Blutstrom am Ursprung oder im 
Verlauf der grossen Arterienstämme (l. c. S. 109—111). 

Diese diagnostischen Spitzfindigkeiten, welche sich sicher mehr auf theore- 
tische Ueberlegungen, als auf klinische anatomische Beobachtungen stützten, 
haben es- offenbar verschuldet, dass man die ganze Gendrin’sche Eintheilung 
verwarf und ihr jeden diagnostischen Werth absprach, ja dass vielfach jede 
andere Bezeichnung als „systolisch* und „diastolisch“ für überflüssig und ver- 
wirrend bezeichnet wurde. 

In der That ist ja praktisch, d.h. für die Zwecke der Therapie 
eine weitergehende Unterscheidung der Herzgeräusche von geringem Belang, denn 
wie schon Laönnec wusste und wie ganz besonders Stokes ausführlich dar- 
gelegt hat, ist ja bei der Behandlung von Herzkrankheiten die Beschaffenheit 
und das Verhalten des Herzmuskels von maassgebender Wichtigkeit, weit mehr 
als der Zustand der Klappen. 

Aber es wäre doch ganz verfehlt, deswegen auf die Diagnose eines Klappen- 
fehlers und seiner besonderen Art ganz verzichten zu wollen, verfehlt auch vom 
rein praktisch-therapeutischen Standpunkt aus. Die Erkennung eines Aorten- 
fehlers z. B. giebt uns sehr häufig werthvolle Fingerzeige für die Aetiologie und 
damit für eine erfolgreiche Therapie. 

Und davon abgesehen wird ja die Verfeinerung und Vertiefung der Diagnose 
nicht zu tadeln sein, auch wenn sich daraus nicht sofort ein Nutzen für die 
Therapie ergiebt. Wir bestreben uns ja auch auf anderen Gebieten einer mög- 
lichst feinen Diagnosenstellung und suchen uns die Ursachen auch seltener vor- 
kommender und von den gewöhnlichen Symptomen abweichender Erscheinungen 
klar zu machen. 

So hat sich denn auch trotz des Widerstrebens von mauchen Seiten die 
Unterscheidung des präsystolischen Geräusches als charakteristisch für die 
Stenose an einem Ostium atrioventrieulare erhalten und eingebürgert. Was das 
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prädiastolische (und perisystolische) Geräusch betrifft, so wird es in den 
Lehrbüchern wenig oder garnicht berücksichtigt, vielleicht, weil es viel seltener 
zur Beobachtung kommt, vielleicht auch, weil man ihm keine besondere andere 
Bedeutung zuschreibt, als den allgemein anerkannten systolischen und diastoli- 
schen Geräuschen. 

Die Seltenheit des Vorkommens darf kein Grund sein, es ganz todt zu 
schweigen. Was aber seine Deutung angeht, so ist sie für den, welcher das 
Geräusch kennt, im Allgemeinen nicht schwierig, kann aber dem Ungeübten Ver- 
legenheiten bereiten. 

Schon die erste und wichtigste Frage, ob das prädiastolische Geräusch als 
systolisches oder diastolisches zu betrachten sei, wird, wie ich wiederholt ge- 
sehen habe, von Untersuchern, denen es zum ersten Mal begegnet, nicht immer 
in gleicher Weise beantwortet, auch wenn die Unterscheidung nicht gerade durch 
stürmische, aufgeregte Herzthätigkeit erschwert ist. 

Nach der unanfechtbaren Regel, dass alle nach dem diastolischen Ton bis 
zum Wiederbeginn des ersten Tons auftretenden Schallerscheinungen als der 
Diastole angehörig zu betrachten sind, alle anderen aber als systolisch, kann es, 
sollte man meinen, kemem Zweifel unterliegen, dass jedes zwischen systolischem 
und diastolischem Ton gelegene Geräusch, also das prädiastolische, dem diasto- 
lischen Ton unmittelbar vorhergehende, ebenso wie ein dem systolischen Ton 
unmittelbar folgendes (Gendrin’s perisystolisches) Geräusch der Systole des 
Herzens angehört. Und doch hat ganz im Gegensatz hierzu kein Geringerer als 
Traube das prädiastolische Geräusch als der Diastole zukommend, angesehen. 
In dem Ill. Band seiner Gesammelten Beiträge!) heisst es auf S. 248 gelegent- 
lich der Diagnose einer Insufficienz der Mitralis wie folgt: „Denn die systo- 
lischen Aftergeräusche können auch ohne Structurveränderungen des Herzens 
vorkommen, während die diastolischen stets solche voraussetzen, mit einziger 
Ausnahme des sogenannten prädiastolischen Aftergeräusches, welches auf einem 
dem diastolischen Ton vorhergehenden und durch diesen gleichsam abgeschlossenen 
Geräusch beruht. Bei Gegenwart dieses letzteren braucht eine Structurverände- 
rung am Klappenapparat des Herzens nicht vorhanden zu sein.“ Wie Traube 
zu dieser irrthümmlichen Auffassung gekommen ist, muss dahingestellt bleiben, 
irrthümlich ist sie unzweifelhaft. — 

Wie jedes systolische Geräusch wird auch das kurz vor dem ‘diasto- 
lischen oder kurz nach dem systolischen Ton auftretende, oder nach Gendrin’s 
Bezeichnung das „prädiastolische“ oder „perisystolische“ Geräusch durch Wirbel 
erzeugt, welche in der Blutflüssigkeit des Herzens während seiner systolischen 
Phase entstehen aus denselben Ursachen, die überhaupt zu Wirbeln im Herzen 
Veranlassung geben, nämlich a) dem Zusammentreffen zweier Blutströme ver- 
schiedener Richtung, b) dem Durchtritt des Blutes durch eine verengte Stelle in 
einen weiteren Raum und c) dem Vorhandensein eines Hindernisses mitten im 


1) Herausgegeben aus seinem Nachlass von A. Fränkel. Berlin 1878, 
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Blutstrom (abnorme Sehnenfäden ete.). Die Modificationen, welche die systo- 
lischen Geräusche (abgesehen von ihrer Stärke und Klangfarbe) in Bezug auf ihr 
zeitliches Verhältniss zum systolischen und diastolischen Ton zeigen, d. h. in 
Bezug darauf, ob sie gleichzeitig mit dem systolischen Ton, bezw. an seiner 
Stelle, oder unmittelbar im Anschluss an den Ton, oder durch eine erkennbare 
Pause von ihm getrennt auftreten — diese Modificationen werden abhängig sein 
von dem Zeitmoment, in welchem während der Ventrikelsystole die Wirbel 
auftreten. 

Insbesondere würde das sogenannte „perisystolische Geräusch“ durch Wirbel 
erzeugt werden müssen, welche im Beginne der Verschlusszeit unmittelbar 
nach der Bildung des ersten Tons entstehen und das sogenannte „prädiastolische* 
Geräusch durch Wirbel, welche während der Verschlusszeit oder am Ende 
derselben und in der Austreibungsperiode zu Stande kommen. Freilich 
lässt sich eine so scharfe Unterscheidung nicht immer durchführen. 

Die einfachste Ueberlegung lässt erkennen, dass an den Atroventricular- 
Ostien solche „peri- oder prädiastolische* Geräusche entstehen können, wenn 
die betreffenden Klappen zwar noch schwingungsfähig genug sind, um einen Ton 
zu erzeugen, bezw. an seiner Bildung mitzuwirken und dabei auch noch gleich- 
zeitig, also im Beginn der Systole, den Vorhof abzuschliessen, aber dem in der 
Systole ansteigenden intraventrieulären Druck, welcher schliesslich sogar die Ar- 
terienklappen öffnet, nicht mehr gewachsen sind, so dass Blut in die Vorhöfe 
durchgepresst wird. In diesem Sinne spricht sich auch Sahli!) aus, beiläufig 
einer der wenigen Autoren, die auf diese Modificationen des systolischen Ge- 
räusches näher eingehen. „Dieselben* (die prädiastolischen Geräusche), sagt er, 
„kommen wahrscheinlich an den Atrioventrieularklappen dadurch zu Stande, dass 
die Klappe im Anfang der Systole, also vielleicht während des grösseren Theiles 
der Verschlusszeit noch schliesst und erst zuletzt, wenn der intraventriculäre 
Druck eine gewisse Höhe erreicht, also kurz vor der Austreibungszeit, sei es in 
Folge ungenügender Oontraction der Segel, sei es durch Anomalie der Sehnen- 
fäden oder Papillarfäden nachgiebt und gegen den Vorhof umschlägt.“ 

Ob der intraventriculare Druck erst am Ende der Verschlusszeit oder schon 
während derselben den zum Zurückpressen der Klappensegel nöthigen Druck er- 
reicht, ob also die dadurch etwa erzeugten Geräusche schon kurz nach dem 
ersten Ton (nach Gendrin „perisystolisch“) oder erst kurz vor dem zweiten Ton 
(„prädiastolisch“) auftreten, ist im Ganzen gleichgültig. Es wird dies von der 
Beschaffenheit der Klappen einerseits und der Leistungsfähigkeit der Herzmusku- 
latur, namentlich der Papillarmuskeln, andererseits abhängen. Gerade wenn 
die Papillarmuskeln zu schwach sind, um die normalen oder nur leicht ver- 
änderten, noch gut schwingungsfähigen Klappen während der ganzen Systole in 
Spannung zu halten, wird es leicht zu einem solchen zwischen 1. und 2. Ton 
auftretenden Geräusch kommen. 


l) Sahli, Lehrb. der klin. Untersuchungsmethoden. Leipzig und Wien 1899. S. 291. 
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Wir werden also aus diesen (peri- und prädiastolischen) Ge- 
räuschen auf einc leichte Insufficienz der betreffenden Atrioventri- 
cularklappen schliessen können, wenn nach dem Orte ihres Auftretens, ihrer 
lautesten Hörbarkeit und nach anderen Zeichen ihre Entstehung eben an jene 
Klappen bezw. deren Östien zu verlegen ist. 

Wie alle systolischen Geräusche, so werden auch diese Modificationen, ja 
diese ganz besonders, als sogenannte „unorganische*, d. h. nicht von gröberen 
anatomischen Veränderungen, zumal der Klappen abhängige, auftreten, also nament- 
lich bei relativer Insufficienz in Folge von Erkrankungen des Herz- 
fleisches, vorzugsweise der Papillarmuskeln, bei leichten endocarditischen 
Processen, bei Anämie u. s. w. 

Namentlich bei Anämie ist mir wiederholt das Auftreten eines (systoli- 
schen) Geräusches zwischen den beiden deutlich hörbaren und scharf abgesetzten 
Herztönen aufgefallen und in zwei solcher Fälle konnte ich mich durch die Sec- 
tion von der vollständigen Unversehrtheit des Klappenapparates überzeugen. Der 
eine Fall betraf einen 60jährigen Mann mit Lebereirrhose, welcher in Folge 
starken Blutverlustes aus dem Magen und Darm ohnmächtig in das Krankenhaus 
aufgenommen wurde und nach 36 Stunden starb. Im zweiten Fall handelte es 
sich um einen Mann, der an Magenkrebs litt und in der letzten Zeit durch reich- 
liches Erbrechen kaffeesatzartiger Massen auf’s Aeusserste heruntergekommen und 
anämisch geworden war. 

Es ist vielleicht der Mühe werth, künftig in solchen Fällen besonders auf 
die Beschaffenheit der Papillarmuskeln zu achten. Es ist ja bekannt, dass 
diese gewöhnlich zuerst und in stärkerem Grade von Ernährungsstörungen (fettiger 
Entartung u. s. w.) der Herzmuskulatur ergriffen werden. 

Endlich sei noch bemerkt, dass gerade diese modifieirt systolischen Ge- 
räusche durch Lageänderungen des Körpers, Aufregungen u. dgl. sehr leicht sich 
verändern und zeitweise einem gewöhnlichen systolischen, aber sehr langgezogenen, 
bis zur Diastole hinanreichenden Geräusch (mit Ausfallen oder Undeutlichwerden 
des ersten Tones) Platz machen. Die Erklärung dafür liegt in dem Umstand, 
dass in solchen Fällen die Klappen schon im Beginn der Systole nicht mehr in 
Spannung gehalten werden. 

An den arteriellen Ostien werden in der Systole nach dem ersten Ton 
Wirbel und durch sie erzeugte Geräusche dann in erster Linie entstehen können, 
wenn dem Blutstrom in dem Moment seines Einströmens aus den Ventrikeln in 
die beiden grossen Arterien, also in der Austreibungsperiode sich Hindernisse 
entgegenstellen, also bei jenen Zuständen, welche man gemeinhin unter der Be- 
zeichnung Stenose des Ostium aorticum oder pulmonale zusammenfasst. Dies 
hatte ja Gendrin schon richtig erkannt (s. oben S. 4), sei es auf Grund rein 
theoretischer Ueberlegungen oder auch klinisch-anatomischer Beobachtungen. 
Einen sicheren Beweis dafür hat v. Noorden!) gebracht, indem er bei einer 


1) Charite-Annalen. XV. 1890. S. 185. — Siehe auch H. Exss: Zur Casuistik und 
Diagnostik der Aortenstenose. Inaug.-Diss. Berlin 1889. 
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56jährigen Näherin, welche alle Zeichen der Aortenstenose darbot, eine cardio- 
graphische Curve nach der von Martius angegebenen Methode aufnahm. Die 
Arscultation ergab: an der Herzspitze einen deutlichen, scharf einsetzenden und 
scharf endenden ersten Ton, sodann, diesem folgend, aber durch eine merkbare 
Pause getrennt, ein der Systole angehörendes lautes Geräusch, das mit: einem 
leisen zweiten Ton abschneidet. An der Aorta ist der erste Ton nur andeutungs- 
weise zu hören, ihm folgt ein sehr lautes, rauhes Geräusch, das sich auch nach 
den Carotiden, ja nach der Aorta thoracica fortpflanzt und dem ein fühlbares 
Schwirren entspricht. Der zweite Ton fällt aus, die Diastole ist frei von jedem 
hörbaren Zeichen. Das Cardiogramm ergab, was schon nach dem Ausecultations- 
befund wahrscheinlich war, dass eine deutliche Pause zwischen dem Beginn der 
Kammersystole und dem Beginn des Geräusches vorhanden war. 

Fälle wie dieser dürften sich bei aufmerksamer Beobachtung als nicht allzu 
seltene ergeben. Ich selbst habe, wenn ich die betreffs der Diagnose nicht ganz 
sicheren Fälle ausschliesse, Aufzeichnungen von drei Fällen, in denen die Dia- 
gnose „Stenosis ostii aortici* in Folge von Arteriosclerose trotz fehlender 
Section nicht zweifelhaft sein konnte. 

Alle drei Fälle, auf deren ausführliche Beschreibung ich verzichten kann, 
betrafen Männer im Alter von bezw. 63, 65 und 68 Jahren mit deutlichen Zeichen 
von Arteriosclerose. In allen drei Fällen war der Spitzenstoss ausserhalb der 
Mammillarlinie im 5. bezw. 6. Intercostalraum stark hebend zu fühlen, sonst nir- 
gends in der Herzgegend eine Hervorwölbung oder Pulsation oder sonst ein 
Zeichen, das auf Aneurysma hingewiesen hätte. In allen drei Fällen waren bei 
ruhigem Verhalten der Patienten überall in der Herzgegend zwei deutliche Töne 
und zwischen dem ersten und zweiten Ton ein Geräusch wahrnehmbar, 
welches bald an allen Ostien gleich laut, bald am lautesten in der Gegend des 
Aortenostiums wahrnehmbar war und sich in die Carotiden, zum Theil auch in 
die Subelaviae fortpflanzte, in dem einen Fall auch bis in die Aorta abdominalıs. 
In allen Fällen war die Pulsfrequenz normal oder eher noch verlangsamt, so dass 
die Bestimmung des Zeitmoments, in welchem das Geräusch zu hören war, gar 
keine Schwierigkeiten machte. Die Körperhaltung (Stehen, Sitzen, Liegen) führte 
nicht immer, aber doch zeitweise insofern eine Aenderung herbei, als die Fort- 
pflanzung des Geräusches in die Arterien etwas beeinflusst wurde oder auch die 
Intensität, mit der es über den einzelnen Ostien wahrzunehmen war, sich 
änderte. 

Es braucht nicht noch besonders hervorgehoben zu werden, dass noch 
andere Nebenumstände, z. B. Emphysem, auf die Stärke des Geräusches, seine 
Vernehmbarkeit an den verschiedenen Stellen der Herzgegend von Einfluss sind. 

Ebenso ist ohne Weiteres einleuchtend, dass, wie schon Gendrin (siehe 
oben) auch ausgesprochen hat, das systolische Geräusch sich um so deutlicher 
von dem vorausgehenden ersten Ton durch eine Pause abheben wird, je weiter 
entfernt von den arteriellen Ostien die Wirbel in den Arterien (Aorta oder Pul- 
monalis) sich bilden, dass insbesondere Aneurysmen im Anfangstheil derselben, 
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Offenbleiben des Ductus Botalli und mancherlei andere Zustände zu einem modi- 
fieirt systolischen Geräusch am Herzen und insbesondere an der Basis desselben 
Anlass geben können. 

Es wäre aber ausser diesen bisher angeführten Momenten, welche sämmt- 
lich ein modifieirt systolisches Geräusch dadurch zu Stande bringen, dass das aus 
dem Herzen in die Arterien ausgetriebene Blut Stromhindernissen begegnet, auch 
denkbar, dass umgekehrt Blut während der Systole aus der Aorta oder 
der Pulmonalis in die Ventrikel zurückströmt. Natürlich kann das nur 
in derjenigen Phase der Systole geschehen, während welcher der Druck in dem 
contrahirten Ventrikel noch nicht stark genug ist, um den Aorten- oder Pulmo- 
nalisdruck zu überwinden, also von dem Moment des systolischen Tons bis zu dem 
Moment der Austreibung. Man kann sich wohl vorstellen, dass bei ganz leichten 
Veränderungen der arteriellen Klappen, sogenannten Fensterungen derselben oder 
leichten Veränderungen ihrer Ränder, welche vielleicht ihre Schwingungsfähigkeit bis 
zur Erzeugung des diastolischen Tons noch nicht beeinträchtigen oder auch bei ganz 
unversehrten Klappen aber starker Erweiterung des Arterienstamms (Aorta oder 
Pulmonalis), dass unter solchen Verhältnissen in Folge des stärkeren Druckes, 
welcher vor der Austreibungszeit in den Arterien gegenüber den Ventrikeln 
herrscht, ein systolisches Rückströmen von Blut in die Ventrikel stattfindet, 
um so stärker, je grösser die Differenz zwischen intraventriculärem und arteriellem 
Druck ist, also ganz besonders im Anfang der Verschlusszeit und dass die da- 
durch erzeugten Wirbel unter Umständen stark genug werden, um ein Geräusch 
hervorzubringen, ein Geräusch, welches entweder nur unmittelbar im Anschluss 
an den systolischen Ton, wenn ein solcher vorhanden ist, zu hören ist, oder wäh- 
rend der ganzen Systole bis in das diastolische Geräusch hinein. Denn selbst- 
verständlich wird, wenn die Klappen der Druckdifferenz zwischen dem systoli- 
schen intraventriculären und Arteriendruck nicht Stand halten, nach der Er- 
schlaffung des Ventrikels während der Diastole erst recht Blut in ihn zurück- 
strömen und ein diastolisches Geräusch, eventuell nach dem Ton entstehen. 

Die Bedingungen für ein systolisches Rückströmen von Blut aus einer 
der beiden grossen Arterien in den betreffenden Ventrikel werden dann am leich- 
testen gegeben sein, wenn neben hohem Druck in der betreffenden Arterie eine 
Schwäche der Ventrikelmuskulatur besteht. 

So wird bei Aorteninsufficienz mit nachlassender Leistungsfähigkeit des 
linken Ventrikels ein systolisches Geräusch entstehen können und entsteht nicht 
selten auch wirklich, ohne dass etwa Rauhigkeiten an den Klappen, überhaupt 
Erscheinungen von Stenose der Aorta vorhanden sind. Man hat dieses systo- 
lische Aortengeräusch bei Insufficienz der Aortenklappen verschieden zu erklären 
versucht. Die hier gegebene Deutung als Zeichen eines systolischen Rückströmens 
in den Ventrikel dürfte eine gewisse Berechtigung neben den anderen bisherigen 
Erklärungsversuchen haben. 

Ebenso wird bei Ueberfüllung des Pulmonalkreislaufs neben Schwäche 
des rechten Ventrikels, wie sie sich so häufig damit vereinigt findet, nicht nur 
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leicht durch Erweiterung der Pulmonalis eine relative Insuffieienz derselben 
zu Stande kommen, worauf Pawinski!) vor einigen Jahren mit Recht hinge- 
wiesen hat, also nicht nur ein diastolisches Geräusch im rechten Ventrikel 
entstehen können, sondern auch ein systolisches als Zeichen dafür, dass in 
Folge der leistungsschwachen Muskulatur der intraventrieuläre Druck zu gering 
ist, um während der Systole dem abnorm hohen Druck im Pulmonalsystem Wider- 
stand zu leisten. 

Das Ergebniss der vorstehenden Erörterungen fasse ich schliesslich in Fol- 
gendem zusammen: 

Ein dem systolischen Ton nachfolgendes, vor dem diastolischen Ton oder 
Geräusch auftretendes („perisystolisches* oder „prädiastolisches“) Geräusch kann 
entstehen; 1. an den Atrioventricularostien in Folge einer leichten (organi- 
schen oder unorganischen) Insuffieienz der betreffenden Klappen, 2. an den 
arteriellen Ostien als Folge von Wirbeln, welche im Blut bei seinem Ein- 
strömen aus dem Ventrikel in das Hauptgefäss entstehen (Stenose der Aorta oder 
Pulmonalis), 3. bei Schwäche eines Ventrikels neben abnorm hohem 
Druck in der entsprechenden Hauptarterie (Aorta, Pulmonalis). 

In den ersten beiden Fällen wird ausser dem systolischen Ton auch der 
diastolische hörbar sein können, das betreffende Geräusch also zwischen den 
beiden Tönen auftreten, im dritten Fall wird immer auch ein diastolisches Ge- 
räusch vorhanden sein müssen, in welches jenes modifieirt systolische („peri-* 
oder „prädiastolische“) Geräusch, wenn kein diastolischer Ton vorhanden ist, 
übergeht. 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1894. LII. S. 519. 
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Seit der Einführung der Antisepsis in die Chirurgie und Geburtshilfe hat 
es nicht an Versuchen gefehlt, auch bei der Behandlung der zahlreichen inneren 
Krankheiten, welche durch Mikroorganismen hervorgerufen werden, Antiseptica 
anzuwenden. An dieser Stelle sehe ich ab von den mannigfachen und zum Theil 
zweifellos erfolgreichen Versuchen, durch lokale Anwendung von Antiseptieis auf 
von aussen zugänglichen Schleimhäuten Desinfeetionswirkungen zu erzielen. Unter 
der Bezeichnung „innere Desinfection* seien vielmehr diejenigen Behandlungs- 
methoden zusammengefasst, bei denen durch innere Darreichung von Anti- 
septicis innerhalb des Körpers Desinfeetionswirkungen erzielt werden sollen. Im 
Folgenden will ich versuchen, in kurzen Zügen den gegenwärtigen Stand der bis- 
her bearbeiteten Fragen zu skizziren und dabei über einige eigene Beobachtungen 
berichten. 


I. 


Die Frage der Desinfection des Magendarmkanals hat neuerdings viel- 
fache Bearbeitung erfahren. Indess sind die Ansichten darüber, ob und inwieweit 
auf diesem Wege therapeutische Resultate zu erzielen sind, noch sehr getheilt. 

Der normale Magensaft enthält in der Salzsäure ein kräftiges Antisepticum. 
Doch ist die Bedeutung der Schutzwirkung, die diese natürliche Desinfection ver- 
leiht, vielfach überschätzt worden. Allerdings vermag die Salzsäure in derjenigen 
Öoncentration, in der sie auf der Höhe der Verdauung im gesunden Magen nach- 
weisbar ist, viele Mikroorganismen, insbesondere auch diejenigen pathogenen 
Bakterien, welche beim Menschen im Magendarmkanal ihre Invasionsstätte haben, 
abzutödten. Indess wirkt die Salzsäure im Mageninhalt bei Weitem nicht so 
stark antiseptisch, wie in gleichconcentrirten wässrigen Lösungen; denn sie wird 
im ersteren durch Eiweisskörper und andere Substanzen „gebunden“ und eines 
Theiles ihrer antiseptischen Wirkung beraubt. Andererseits verlässt ein Theil 
der in den Magen eingeführten Nahrung den Magen bereits nach so kurzer Zeit, 
dass freie Salzsäure noch gar nicht und gebundene nicht genügend lange auf sie 
einwirken kann. 

Der wichtigste Faktor, der über das Auftreten oder Ausbleiben von Gäh- 
rungsprocessen im Magen entscheidet, ist, wie gegenwärtig allgemein anerkannt 
wird, das Verhalten der motorischen Kraft. Fehlen der Salzsäure im Mageninhalt 
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hat an sich, wie die Erfahrungen bei Achylia gastrica zeigen, durchaus nicht das 
Auftreten abnormer Gährungen zur Folge. Erst wenn in Folge erschwerter Ent- 
leerung ein längeres Verweilen der Ingesta im Magen stattfindet, kommt es zu 
abnormen Gährungen; diese können dann selbst durch abnorm reichliche Salz- 
säuresecretion nicht verhindert werden. Es giebt zahlreiche Mikroorganismen, 
so u. A. die Hefe, die sich trotz normaler und selbst bei gesteigerter Salzsäure- 
production im stagnirenden Mageninhalt massenhaft entwickeln können. 

Auch die Wirkung von antiseptischen Medikamenten scheint nach den bis- 
herigen Erfahrungen hier keine erhebliche zu sein, wenngleich wahrscheinlich 


mindestens eine gewisse Entwickelungs-Verzögerung — namentlich durch Salicyl- 
säure — in manchen Fällen erreicht werden kann. Systematische Untersuchungen 


liegen darüber bisher nur insoweit vor, als man Mageninhalt ausserhalb des 
Körpers im Reagenzglase mit verschiedenen antiseptischen Mitteln versetzt und 
deren gährungshemmende Wirkung beobachtet hat. Indessen lassen derartige Ver- 
suche keine sicheren Schlüsse auf die Vorgänge im Magen zu, da hier das Ver- 
halten der Resorption des Medikaments und des Mageninhalts sowie die Secretion 
seitens der Magenschleimhaut erhebliche Verschiedenheiten gegenüber den im 
Reagenzglase erhaltenen Resultaten zur Folge haben müssen. 

Noch viel schwieriger als die Desinfeetion des Magens erscheint von vorn- 
herein diejenige des Darms!). Um so überraschender musste es sein, dass 
Bouchard?) und seine Schüler in zahlreichen Arbeiten die Darmantisepsis als ein 
gelöstes Problem hinstellten. Sie behaupteten, dass man durch eine ganze Reihe 
von antiseptischen Medikamenten eine „antisepsie intestinale complete“ bewirken 
könne und wollten dadurch klinische Erfolge, namentlich beim Abdominaltyphus, 
erzielt haben. Da ich vor einer Reihe von Jahren eine ausführliche Kritik der 
Behauptungen und Versuche Bouchard’s gegeben habes), und da die Verhand- 
lungen des Congresses für innere Mediein im Jahre 1898 gezeigt haben, dass in 
Deutschland die Möglichkeit einer Darmantisepsis sehr skeptisch beurtheilt 
wird, so brauche ich hier nicht noch einmal auf die ganze Frage einzu- 
gehen. Als wesentliches Resultat meiner früheren Erörterungen und eigenen Ver- 
suche — das durch die angeführte Discussion durchaus bestätigt wurde — darf 
ich hervorheben, dass beim Menschen eine irgendwie erhebliche Desin- 


l) Eine bakterientödtende Wirkung des normalen Darmsaftes, die von 
manchen Autoren angenommen wird, hat sich in einem von mir gemeinsam mit Herrn Dr. 
v. Mieczkowski untersuchten Falle nicht feststellen lassen. - Die seltene Gelegenheit, der- 
artige Untersuchungen am menschlichen Darmsaft vorzunehmen, ergab sich in einem von Herrn 
Geheimrath v. Mikulicz operirten Falle, in welchem er zum Zwecke der Deckung einer Blasen- 
ektopie eine Dünndarmschlinge isolirt und eine Thiry’sche Fistel angelegt hatte. Die Ver- 
suche mit Cholera-, Typhusbacillen u. A., über die von Herrn Dr. v. Mieczkowski näher be- 
richtet werden wird, fielen gänzlich negativ aus (vergl. Anm. 2 auf S. 6). 

2) Vergl. u. a. die zusammenfassende Darstellung bei Bouchard, Therapeutique des 
maladies infectieuses. Paris 1889. 

3) Ueber Desinfection des Darmkanals. Zeitschr. für Hygiene und Infectionskrankheiten, 
Bd. 12. 1892. 
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fectionswirkung im Darmkanal durch innerlich dargereichte Anti- 
septica bisher nicht erwiesen ist. Wenn in der erwähnten Diskussion ein- 
zelne Redner die ganze Frage bereits definitiv als im negativen Sinne entschieden 
erklären wollten, so scheint mir dies, wie ich bereits damals bemerkt habe, zu 
weit gegangen. Denn die Methoden, die bisher zur Prüfung der Wirkung anti- 
septischer Mittel im Darmkanal angewandt wurden, haben so bedeutende Fehler- 
quellen, dass ihre Resultate mit Vorsicht beurtheilt werden müssen. Ich sehe 
dabei ganz ab von denjenigen Versuchen, bei denen man im Reagenzglase Faeces 
mit dem zu prüfenden Antisepticum versetzt hat. Dass und warum derartigen 
Versuchen eine Beweiskraft nicht zukommt, habe ich bereits bei Erwähnung ana- 
loger Versuche am Mageninhalt hervorgehoben. Die übrigen Methoden — Zählung 
der Mikroorganismen in den Faeces, Bestimmung der Aether-Schwefelsäuren im 
Harn, Einführung eines Saprophyten von charakteristischem Wachsthum in den 
Darmkanal und Prüfung seines Verhaltens unter der Einwirkung von per os ge- 
reichten Desinfectionsmitteln — haben zwar im Ganzen übereinstimmend zu dem 
oben formulirten Ergebniss geführt. Ob aber überhaupt eine desinficirende 
Wirkung auf diesem Wege unmöglich ist, darüber können sie keinen sicheren 
Aufschluss geben. Die Zahl der in den Faeces enthaltenen Mikroorganismen, 
ebenso die Menge der Aetherschwefelsäuren im Harn hängt — bei gleichbleibender 
Nahrung — unter Anderem auch von den Verhältnissen der Resorption, Secre- 
tion und Motilität im Darmkanal ab. (eringere Desinfectionswirkungen können 
bei den erheblichen Schwankungen der „normalen“ Werthe für die angeführten 
Faktoren leicht dem Nachweis entgehen. 

Das Interesse, das die Klinik an dieser Frage hat, ist nun aber nicht da- 
mit erschöpft, wenn nachgewiesen wird, dass eine vollständige Darmdesinfection 
oder die vollständige Abtödtung eines eingedrungenen Infectionserregers unmög- 
lich ist. Auch weit geringere Wirkungen, eine mässige Entwicklungshemmung z.B. 
bei abnormen Gährungen, würde ein beachtenswerthes therapeutisches Resultat 
darstellen. Um diese Möglichkeit zu prüfen, ist es von Wichtigkeit, zu unter- 
suchen, ob von einem innerlich dargereichten Antisepticum in den 
tieferen Abschnitten des Darmkanals noch soviel enthalten ist, dass 
dadurch eine desinficirende Wirkung ausgeübt werden kann. Für 
gewöhnlich sind wir beim Menschen auf die Untersuchung der Faeces angewiesen; 
nun kann ein Antisepticum in den oberen Abschnitten des Darmkanals erheb- 
liche Wirkung ausüben, weiter unten aber resorbirt werden und in den Faeces 
nicht mehr nachweisbar sein. Immerhin habe ich, wie bereits früher mitgetheilt!), 
mit Oalomelstühlen in einem Theil der Fälle positive Resultate erhalten: während 
2. B. eine Platinöse des frisch entleerten Ualomelstuhles, zu einer Agarplatte aus- 
gesät, unzählig viele Colonien auswachsen liess, zeigte sich, nachdem die Faeces 
24 Stunden bei 37° aufbewahrt waren, eine sehr erhebliche Verminderung, zu- 
weilen sogar eine vollständige Abtödtung der in den Faeces enthaltenen Bak- 


1) Verhandlungen des XVI. Congresses für innere Mediein. Wiesbaden 1898. S. 199. 
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terien!). Wenn man berücksichtigt, dass die Faeces ein recht schwieriges Des- 
infectionsobjeet sind, so ist dieses Resultat sehr bemerkenswerth. Allerdings 
wird beim Calomel die antiseptische Wirkung im Darmkanal, die offenbar nur 
langsam dadurch, dass sich allmählich lösliche Quecksilberverbindungen bilden, 
zu Stande kommt, theilweise paralysirt durch die abführende Wirkung des Mittels, 
die eine längere Wirkung innerhalb des Darmkanals erschwert. Anderer- 
seits wird grade, je stärker das Calomel abführend wirkt, desto mehr davon in 
der Faeces enthalten sein. Ich bin demnach weit davon entfernt, auf Grund 
obiger Versuche das Calomel als wirksames Darmantisepticum zu empfehlen. 
Vielmehr habe ich bereits a. a. O. hervorgehoben, dass derartige Versuche mit 
Öalomelstühlen nur inconstante Resultate geben, insofern als in manchem Falle 
nach einmaliger Darreichung von nur 0,3 g Calomel ein positives Ergebniss er- 
zielt wurde, während in anderen Fällen nach der doppelten Dosis keine Wirkung 
zu constatiren war. Wenn man berücksichtigt, von wie viel verschiedenen Fak- 
toren die Menge bezw. Concentration des in den Faeces noch enthaltenen Oalomel 
(bezw. der etwa aus ihm bereits gebildeten anderen Quecksilberverbindungen) 
abhängt, — von der Quantität und Qualität des Darminhalts, von der Resorption 
im Darm, von der Intensität der abführenden Wirkung im einzelnen Falle u. a. 
m. — so werden derartige Differenzen nicht wunderbar erscheinen. Doch halte 
ich die positiven Resultate deshalb für bemerkenswerth, weil sie zeigen, dass die 
Faeces nach innerlicher Darreichung eines schwerlöslichen Antisepticums noch 
soviel von diesem enthalten können, dass damit deutliche Desinfeetionswirkungen 
erzielt werden können. 

In jüngster Zeit habe ich die gleiche Versuchsanordnung auf mensch- 
lichen Dünndarminhalt angewandt. Durch das liebenswürdige Entgegen- 
kommen des Herrn Geheimrath Prof. v. Mikuliez konnte ich an der hiesigen 
chirurgischen Klinik gemeinsam mit Herrn Dr. v. Mieczkowski derartige Be- 
obachtungen an Patienten anstellen, bei denen anlässlich der Operation eines 
Darmtumors oder von Darmtuberkulose ein Anus praeternaturalis im untersten 
Dünndarm angelegt war. Die Zahl der bisher zur Untersuchung gekommenen 
Fälle ist noch nicht gross; die dabei erhaltenen Resultate sollen demnächst von 
Herrn Collegen v. Mieezkowski, der in Folge seines Fortgangs von der Klinik 
verhindert ist, diese Versuche fortzusetzen, ausführlich mitgetheilt werden.?) 

Vorversuche zeigten, dass der durch Medicamente nicht beeinflusste Dünn- 
darminhalt, im Brütofen vor Verdunstung geschützt aufbewahrt, mindestens inner- 
halb der ersten 15—18 Stunden eine erhebliche Vermehrung der in ihm ent- 


1) Allerdings ist hier eine weiter unten bei Besprechung der Versuche über Harnanti- 
septica zu erwähnende Fehlerquelle in Betracht zu ziehen (vergl. S. 589), die es wahrscheinlich 
macht, dass die thatsächliche Desinfectionswirkung etwas geringer ist, als sie bei dieser Ver- 
suchsanordnung erscheint. Indess kommt es uns hier zunächst auf den Nachweis einer Des- 
infectionswirkung überhaupt an. 

2) (Zusatz bei der Correctur:) Die Arbeit ist inzwischen in den Mittheilungen aus den 
Grenzgebieten der Mediein und Chirurgie. Band IX, 1902 erschienen. 
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haltenen Keime aufwies. Später trat in einem Theil der Fälle — und zwar in 
solchen, in denen die Zahl der Keime von vornherein sehr gross war — eine 
Verminderung der Keimzahl ein, während in anderen Fällen noch nach 24 bis 
48 Stunden eine weitere Vermehrung zu constatiren war. Es ist klar, dass je 
nach dem vorhandenen Nährmaterial, je nach der Zahl und Art der Mikroorga- 
nismen die Grenze, bis zu der eine weitere Vermehrung der im Darminhalt vor- 
handenen Keime ausserhalb des Körpers möglich ist, eine sehr verschiedene sein 
muss. Aus unseren Vorversuchen ergab sich, dass wir uns zur Beurtheilung der 
Wirkung von Antisepticis am besten auf die ersten 15—18 Stunden nach Ent- 
leerung des Darminhalts beschränken, weil innerhalb dieser Zeit der durch Medi- 
camente nicht beeinflusste Darminhalt stets eine Vermehrung der in ihm ent- 
haltenen Keime zeigte. Eine deutliche Wirkung war unter den bisher versuchten 
antiseptischen Mitteln namentlich beim Menthol in Dosen von 3—6 g pro Tag 
zu constatiren, indem hier mehrfach während der genannten Zeit eine wesentliche 
Abnahme der Keimzahl beobachtet wurde. 


Von negativen Resultaten möchte ich erwähnen, dass das Bismuthum subnitri- 
cum, dem vielfach noch die Rolle eines Darmdesinficiens zugeschrieben wird, selbst in sehr 
grossen Dosen keine entwicklungshemmende Wirkung zeigte. Der günstige Einfluss, den Wis- 
muth bei gewissen Erkrankungen des Magendarmkanals hat, kann daher nicht auf eine anti- 
septische Wirkung bezogen werden. 


Ich hoffe, dass auf diesem Wege, zu dessen Verfolgung sich auf chirurgi- 
schen Krankenabtheilungen nicht selten Gelegenheit findet, eine weitere Auf- 
klärung der schwierigen Frage der Darmdesinfection zu erreichen sein wird. 


Im Anschluss an diese Versuche möchte ich kurz auf die Frage einer anti- 
septischen Beeinflussung der Galle eingehen. Im Gegensatz zu der bis vor 
Kurzem vielfach vertretenen, aber durch Thatsachen nicht genügend gestützten 
Anmahme, dass der Galle erhebliche antiseptische Eigenschaften zukommen, haben 
neuere klinische und experimentelle Erfahrungen‘ gezeigt, dass viele, u. a. auch die 
Mehrzahl der für den Menschen pathogenen Bacterien, in ihr üppig zu wachsen ver- 
mögen. Für die Behandlung infectiöser Erkrankungen der Gallenwege, namentlich der 
im Laufe der Cholelithiasis so häufig vorkommenden diffusen Angiocholitis würde 
es von grossem Werth sein, Mittel zu besitzen, die, in die Galle übergehend, ihr 
bacterientödtende oder doch mindestens entwickelungshemmende Wirkung ver- 
leihen könnten. Wenngleich der Uebergang vieler Medicamente, darunter auch 
antiseptischer, in die Galle beim Thier und beim Menschen sichergestellt ist, so 
liegen doch meines Wissens bisher keine Versuche darüber vor, ob die Concen- 
tration dieser Antiseptica in der Galle genügend gross werden kann, um eine 
desinfieirende Wirkung auszuüben. Ich habe daher bei operativ angelegten Gallen- 
fisteln an Menschen, bei denen eine infectiöse Erkrankung der Gallenwege vorlag, 
festzustellen versucht, ob nach innerlicher Darreichung von Antiseptieis die Galle 
auf die in ihr enthaltenen Bacterien abtödtend wirkt.!) Meine bisherigen, zum 


1) Die Versuchsanordnung war die gleiche wie bei den analogen Versuchen am Harn (s.u.). 
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Theil ebenfalls mit Herrn Dr. v. Mieczkowski an der hiesigen chirurgischen 
Klinik angestellten Versuche beziehen sich auf Salol und salicylsaures Natron in 
ziemlich grossen Dosen; sie fielen vollständig negativ aus. 

Immerhin scheinen mir die alsbald zu berichtenden positiven Resultate be- 
züglich der antiseptischen Beeinflussung des Harns auch zu weiteren Versuchen 
bezüglich der Galle zu ermuthigen. 


IE 


Ueber die Frage, inwieweit es durch innerliche Darreichung von Antisepticis 
gelingt, dem Harn desinficirende Wirkung zu verleihen, liegen zwar schon 
Versuche von verschiedenen Autoren vor;!) doch begnügten sich diese meist 
damit, festzustellen, ob der Harn — entweder sich selbst . überlassen oder mit 
bestimmten Bacterienarten geimpft — klar, bezw. sauer blieb. Dann bleibt 
jedoch bei positivem Ausfall der Versuche unentschieden, ob der Harn bacterien- 
tödtende oder nur entwickelungshemmende bezw. wachsthumsverzögernde Wir- 
kung ausübt. Deshalb schien mir eine genauere Untersuchung dieser Frage 
wünschenswerth. Ich habe daher seit über zwei Jahren zuerst mit Herrn Drd. 
Reche im hiesigen Allerheiligenhospital, später dank dem freundlichen Entgegen- 
kommen des Herrn Geheimrath Professor Neisser in dessen Klinik zusammen 
mit Herrn Assistenzarzt Dr. Sachs zahlreiche Versuche mit den sogenannten 
„Harnantiseptieis“ angestellt.2) Diese Versuche wurden theils an bereits inficirtem 
Harn bei Cystitis und Pyelitis vorgenommen, theils auch an dem normalen Harn ®) 
bei Personen, die zu anderen therapeutischen Zwecken die hier in Betracht kom- 
menden Mittel erhielten. In letzterem Falle wurden dem Urin kleine Mengen 
einer Aufschwemmung einer Reincultur von pathogenen Mikroorganismen — meist 
Typhusbacillen, seltener Colibacillen oder Staphylokokken — zugesetzt. Gleich- 
viel ob der Urin in Folge eines krankhaften Processes Bacterien enthielt oder ob 
dem bacterienfrei gelassenen Harn nachträglich solche zugesetzt wurden, gestaltete 
sich die weitere Versuchsanordnung folgendermaassen: Es wurde zunächst bald 
nach der Entleerung des Harns bezw. nach erfolgter Impfung desselben die unge- 
fähre Quantität der in ihm enthaltenen Mikroorganismen dadurch festgestellt, dass 
zwei Platinösen von dem Harn — bei jeder Versuchsreihe wurde selbstverständlich 
stets dieselbe Oese verwandt — zu verflüssigtem Agar zugesetzt wurden und dieser 
zu einer Platte ausgegossen wurde. Dann kam der Harn, vor Verdunstung ge- 
schützt, in den Brütofen (37%) und wurde nach verschieden langer Zeit (1, 2, 
6 bis 24 Stunden u. s. w.) wieder in der gleichen Weise bezüglich seines Keim- 


1) Ueber die Literatur vergl. die demnächst erscheinenden Arbeiten von Reche (In- 
aug.-Diss. Breslau 1902) und Sachs. 

2) Eine kurze Mittheilung unserer Resultate ist bereits in dem Berichte des VII. Con- 
gresses der deutschen dermatologischen Gesellschaft, Breslau, 28.—80. Mai 1901, erschienen. 

3) Der für die Versuche bestimmte Harn wurde in zwei Portionen entleert und die 
zweite Portion in einem sterilen Glase aufgefangen. (Eine völlig sterile Entnahme des Harns 
aus der Blase war für unsere Versuche aus leicht ersichtlichen Gründen unnöthig.) 
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gehalts untersucht. Zahlreiche Controluntersuchungen zeigten, dass in einem 
nicht durch Antiseptica beeinflussten Urin die in ihm enthaltenen oder ihm nach- 
träglich zugefügten Mikroorganismen mindestens während der ersten 24 Stunden 
(meist auch noch erheblich längere Zeit) reichliche Vermehrung zeigten. 


Bei dieser Versuchsanordnung kommt folgende Fehlerquelle in Betracht: wenn wir von 
dem unter der Einwirkung eines Antisepticums entleerten Harn kleine Mengen auf einen Nähr- 
boden übertragen, so sind hierin Spuren des Antisepticums enthalten. Nun wissen wir aus den 
bekannten Sublimatversuchen Geppert’s!), dass Bakterien, die durch den Aufenthalt in einer 
antiseptischen Lösung geschädigt sind, selbst durch minimale Mengen des mit ihnen auf den 
Nährboden übertragenen Antisepticums in ihrer Entwicklung gehemmt werden können. Gelingt 
es, durch ein geeignetes unschädliches Fällungsmittel diese Spuren des Antisepticums in eine 
unwirksame Verbindung überzuführen, so erfahren dadurch die Resultate von Desinfections- 
versuchen eine erhebliche Correctur. Diese Fehlerquelle lässt sich z. B. bei Versuchen mit 
Sublimat durch nachträgliche Behandlung mit Schwefelammonium ausschalten. Für die Mehr- 
zahl der bei unseren Versuchen angewandten Antiseptica sind indess Fällungsmittel, die an 
und für sich für die Bakterien unschädlich wären, nicht bekannt. Auch wissen wir zum Theil 
gar nicht sicher, in welchen Verbindungen die betreffenden Substanzen im Harn ausgeschieden 
werden. Wir können somit diese Fehlerquelle nicht ausschalten und müssen uns darüber klar 
sein, dass unsere Resultate bezüglich der bakterientödtenden Wirkung des Urins etwas günstiger 
erscheinen, als der Wirklichkeit entspricht. 

Weniger wichtig sind zwei andere Fehlerquellen: bei längerer Aufbewahrung des Harns 
im Brutofen können sich einerseits antiseptisch wirksame Verbindungen der eingeführten Medi- 
kamente im Harn abspalten, die sich kei der relativ kurzen Einwirkungsdauer des Harns inner- 
halb des Körpers nicht oder nicht in irgendwie erheblichem Maasse bilden. Andrerseits können 
flüchtige antiseptische Verbindungen bei längerem Stehen des Harns im Brütofen entweichen. 
Beide Fehlerquellen kommen indess nicht wesentlich in Betracht, wenn wir uns bei unseren 
Versuchen auf die innerhalb der ersten Stunden erhaltenen Resultate beschränken. 


Von den bisher untersuchten Mitteln erwies sich das Urotropin (Hexa- 
methylentetramin) als das weitaus wirksamste. Wurden grosse Dosen (z.B. 4 g 
im Laufe weniger Stunden) gegeben, so zeigte der Harn eine beträchtliche bac- 
terientödtende Wirkung: innerhalb drei Stunden war in manchen Versuchen eine 
vollständige Abtödtung — wobei wir im Folgenden nicht mehr auf die vorhin 
berührte Einschränkung zurückzukommen brauchen — der Anfangs reichlich vor- 
handenen Mikroorganismen zu constatiren. Bei geringeren Dosen, etwa 2—3 g 
im Laufe eines Tages,?2) bewirkte der Harn innerhalb 6 Stunden eine deutliche 
Abnahme, innerhalb 24 Stunden oft eine fast vollständige Abtödtung. 

Die antiseptische Wirkung des unter Urotropingebrauch entleerten Harns muss dadurch 
zu Stande kommen, dass sich in ihmFormaldehyd oder eine antiseptisch wirksame Formaldehyd- 
Verbindung abspaltet. Denn das Urotropin als solches wirkt nur recht schwach antiseptisch. 
Der Nachweis von Formaldehyd im frisch entleerten Harn bei Gebrauch von Urotropin gelingt 


nicht regelmässig, bei saurer Reaction des Harns jedenfalls häufiger als bei alkalischer, nach 
manchen Autoren sogar nur bei saurer Reaction. Indess ist saure Reaction des Harns keine 


1) Zur Lehre von der Antiseptieis. Berliner klin. Wochenschr. 1889. No. 36 u. 37. 

2) Unter „Tagesdosis“ ist hier und im Folgenden die Gesammtmenge des Medikaments, 
die am Versuchstage bis zur Entleerung des für den Versuch- benutzten Harns verabreicht 
wurde, zu verstehen. Die Versuche wurden meist Nachmittags angestellt, so dass die „Tages- 
dosis“ innerhalb eines halben Tages verabreicht wurde. 
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nothwendige Vorbedingung für die antiseptische Wirkung des Harns bei Urotropingebrauch. 
Denn sowohl der alkalisch reagirende Harn in manchen Fällen von Cystitis wie auch der künst- 
lich durch Darreichung von doppelkohlensaurem Natron alkalisch gemachte Harn zeigte in 
unseren Versuchen nach Darreichung von Urotropin deutliche antiseptische Wirkung. 


Salieylsäure hatte in einer Tagesdosis von 3 g nur eine geringe bac- 
terientödtende oder auch nur entwickelungshemmende Wirkung des Urins zur 
Folge; in einer Tagesdosis von 4 g war eine erheblichere bacterientödtende Wir- 
kung des Urins nachweisbar. Doch war die Wirkung wesentlich schwächer als 
bei gleichen Dosen Urotropin. Während aber letzteres selbst in einer Tagesdosis 
von 8 und 10 8 von unseren Patienten gut vertragen wurde, traten bei den an- 
geführten Dosen der Salieylsäure bereits öfters lästige Nebenwirkungen aut. 

Salol zeigte selbst in Tagesdosen von 6 g höchstens eine geringe entwicke- 
lungshemmende Wirkung, bei kleineren Dosen wurde selbst eine solche innerhalb 
der ersten 24 Stunden vermisst. 

Methylenblau zeigte in grösseren Dosen (8 Kapseln zu 0,1 g pro die) 
meist nur eine leichte entwickelungsverzögernde, in einzelnen Versuchen eine ge- 
ringe abtödtende Wirkung. 

Camphersäure bewirkte in einer Tagesdosis von 5 g höchstens geringe 
Entwickelungsverzögerung; das Gleiche gilt von Oleum santali in der Dosis 
von 10 mal 0,5 g, während noch grössere Dosen dem Urin allerdings eine geringe 
bacterientödtende Wirkung verliehen. Copaivabalsam zeigte in der angewandten 
Dosis (5 Kapseln zu je 0,5 g) keine deutliche Wirkung. Grössere Dosen wurden 
hiervon nicht versucht. Dagegen zeigte der Harn unter dem Gebrauch von 
Terpentinöl zuweilen, z. B. nach 2 Dosen zu 0,6 g deutliche abtödtende Wir- 
kung; in anderen Fällen war selbst bei einer Tagesdosis von 10 mal 0,5 g 
höchstens eine geringe Entwickelungsverzögerung zu constatiren, wie denn über- 
haupt gerade die Versuche mit diesem Mittel eine auffallende Inconstanz auf- 
wiesen. 

Bei drei noch vielfach zur innerlichen Behandlung’ der Oystitis angewandten 
Mitteln, der Borsäure (bis 4 g pro Tag), dem Kalium chloricum (Tagesdosis 
bis 8 g) und den Folia uvae ursi (stündlich eine Tasse des üblichen Thees 
oder ein Esslöffel des Decoctes 20,0 : 200,0) war eine Wirkung nicht zu er- 
kennen. 


Es gelingt demnach, durch innere Darreichung mancher Harn- 
antiseptica, insbesondere des Urotropins, dem Harn nicht nur ent- 
wickelungshemmende, sondern bei grösseren Dosen auch baeterien- 
tödtende Wirkung zu verleihen. 

Allerdings dürfen wir die Leistungsfähigkeit dieser therapeutischen Methode 
nicht überschätzen. Wenn wir die antiseptische Wirkung des Harns z. B. nach 
reichlicehem Urotropingebrauch mit derjenigen der in der Chirurgie gebräuchlichen 
Desinfectionsmittel vergleichen, so ergiebt sich sofort, dass die Wirkung des 
ersteren eine ausserordentlich viel schwächere ist. Eine Abtödtung der Bacterien 
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tritt im Urotropinharn erst im Laufe einiger Stunden ein und ist auch dann 
häufig noch keine vollständige, während die in der Chirurgie gebräuchlichen anti- 
septischen Lösungen sporenfreie Baeterien in Bruchtheilen einer Minute oder doch 
in wenigen Minuten abtödten. Ziehen wir nun weiter in Betracht, wie schwierig 
die Desinfection äusserer Wunden selbst durch diese stark wirksamen Lösungen 
ist, so dass bei bereits in die Tiefe des Gewebes vorgedrungener Infection eine 
irgendwie erhebliche Wirkung nicht mehr möglich ist, so werden wir noch viel 
weniger von dem weitaus schwächer desinficirend wirkenden Harn eine Einwirkung 
auf bereits in das Gewebe der Harnorgane vorgedrungene Mikroorganismen er- 
warten dürfen. Immerhin kann auch in solchen Fällen. durch die dauernde Be- 
rieselung mit einer wenn auch nur sehr schwach antiseptischen Flüssigkeit und 
durch Beeinflussung der im Harn befindlichen Bacterien (z. B. durch Beseitigung 
der ammoniakalischen Zersetzung des Harns) ein gewisser Erfolg erzielt werden. 
Die besten Resultate wird man naturgemäss bei einer bacteriellen Infection des Harns 
ohne Betheiligung der Schleimhaut (Bacteriurie) oder bei ganz oberflächlichen In- 
fectionen der Harnwege erzielen. Ferner verdient das Urotropin ausgedehnte An- 
wendung zu prophylaktischen Zwecken: vor und nach instrumentellen Unter- 
suchungen oder Operationen im Bereich der Harnorgane, beim Katheterismus der 
Prostatiker u. dgl. Hier dürfte es sich nach meinen Untersuchungen empfehlen, 
grössere Dosen als die jetzt meist üblichen zu geben, etwa 3—4 g pro die, in 
Dosen von je 0,5—1g möglichst gleichmässig über den Tag vertheilt. 

Dagegen möchte ich mich auf Grund meiner Versuche gegen eine neuerdings mehrfach 
empfohlene Anwendung des Urotropins aussprechen. Bekanntlich ist durch zahlreiche neuere 
Untersuchungen festgestellt, dass in vielen Fällen von Abdominaltyphus (ca. 23—380 pCt.) 
Typhusbacillen durch den Harn ausgeschieden werden. Da nun Urotropin diese Bakteriurie — 
die übrigens auch spontan oft bald wieder verschwindet — meist rasch beseitigt, so haben 
manche Autoren empfohlen, jedem Typhuskranken etwa von der 3. Woche ab bis weit in die 
Reconvalescenz hinein Urotropin zu geben, um dadurch für jeden Fall den Urin zu desinfieiren 
und einer Weiterverbreitung der Infection durch den Harn vorzubeugen. Indess ist einerseits 
eine vollständige Abtödtung der mit dem Harn ausgeschiedenen T'yphusbacillen innerhalb des 
Körpers — namentlich bei der für diesen Zweck empfohlenen Tagesdosis von 2 g — durchaus 
unsicher, und andererseits sind in jüngster Zeit einzelne Fälle beschrieben worden, in 
denen die Anwendung des Urotropins bei Typhuskranken Hämaturie zur Folge hatte. Das 
Medicament sollte daher auf die relativ seltenen Fälle beschränkt bleiben, bei denen im Verlauf 
oder in der Reconvalescenz des Typhus eine länger dauernde Bakteriurie oder eine Oystitis ein- 
tritt, sei es durch T'yphusbacillen, sei es durch andere Mikroorganismen hervorgerufen. Die 
Desinfection des Typhusurins aber muss ausserhalb des Körpers erfolgen. 


Ausdrücklich sei noch hervorgehoben, dass aus unseren Versuchen nicht 
ohne Weiteres eine Beurtheilung des Werthes der oben angeführten Medicamente 
bei der Behandlung infectiöser Processe der Harnorgane überhaupt abgeleitet 
werden darf. Unsere Versuche beziehen sich lediglich auf die antiseptische 
Wirkung dieser Mittel; es ist aber wohl möglich, dass manche von ihnen, die 
sich hierbei als wenig oder gar nicht wirksam erwiesen haben, auf anderem Wege, 
etwa durch eine günstige Beeinflussung der Schleimhautzellen oder des Entzün- 
dungsprocesses von Nutzen werden können, 
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III. 


Von den übrigen Versuchen innerer Desinfection erwähne ich zunächst die 
Wirkung des Terpentinöls und anderer flüchtiger antiseptischer Substanzen, die 
bei innerer Darreichung zum Theil durch die Lungen ausgeschieden werden und 
bei infectiösen Processen in den Alveolen und Bronchien eine gewisse Entwicke- 
lungshemmung auszuüben scheinen. Bacteriologische Untersuchungen hierüber 
liegen meines Wissens bisher nicht vor, doch sprechen klinische Erfolge in 
manchen Fällen von putrider Bronchitis für die Annahme einer derartigen 
Wirkung. 

Dafür, dass innerhalb des Lungengewebes eine Abtödtung oder Entwicke- 
lungshemmung von Mikroorganismen durch innerlich gereichte Antiseptica möglich 
sei, liegt — trotz vielfacher dahingehender Behauptungen — irgend ein Beweis 
nicht vor. Wir kommen damit zu dem unsichersten und umstrittensten Punkte 
des Problems der inneren Desinfection, zu der Frage, ob durch innere Dar- 
reichung von Antiseptieis im Blute kreisende oder bereits in die Ge- 
webe vorgedrungene Mikroorganismen in der Entwickelung gehemmt 
oder abgetödtet werden können. Die Vorstellung, dass auf diesem Wege 
die Behandlung der verschiedensten Infectionskrankheiten möglich sei, ist bei 
manchen optimistischen Therapeuten recht verbreitet. Die Behandlung der Tuber- 
culose mit Creosot und ähnlichen Substanzen, die Behandlung des Abdominal- 
typhus mit grossen Dosen von Chinin und Quecksilberpräparaten (Antisepsie g6- 
nerale Bouchard’s), die Anwendung der neuerdings besonders von Baccelli 
empfohlenen intravenösen Sublimatinjectionen bei verschiedenen Infeetionskrank- 
heiten u. a. m. werden meist von diesem Gesichtspunkt aus empfohlen. Freilich 
sind die Ansichten über den Werth dieser Bebandlungsmethoden sehr getheilt, 
und man kann nicht behaupten, dass bis jetzt durch die klinischen Erfolge die 
Möglichkeit einer allgemeinen inneren Antisepsis wahrscheinlich gemacht sei. 
Direete Beweise, etwa der Nachweis, dass dem Blute — das unter Ausschaltung 
seiner natürlichen bacterientödtenden Wirkung untersucht werden müsste — auf 
diesem Wege desinficirende Wirkung verliehen werden könne, liegen bisher 
nicht vor. 

Es lässt sich nicht in Abrede stellen, dass gegenüber den positiven Be- 
hauptungen mancher Vertheidiger dieser Behandlungsmethode, die bisher weder 
durch klinische noch durch experimentelle Erfahrungen genügend gestützt ist, 
grosse Skepsis angebracht ist. Aber es entbehrt andererseits auch der genügenden 
Begründung, wenn manche Autoren auf Grund eines Vergleichs zwischen der 
entwickelungshemmenden Dosis der gebräuchlichen Antiseptica in Bouillon oder 
Blutserum und der toxischen Dosis, pro Kilo Versuchsthier berechnet, zu dem 
Schlusse kommen, dass jener Weg der Behandlung ein für alle Mal unmöglich 
sei, weil die gebräuchlichen Antiseptica für die Körperzellen giftiger seien als für 
die Krankheitserreger. Die eben angedeutete Berechnung hat mehrfache, schwer- 
wiegende Fehlerquellen, und die vorliegende Frage lässt sich sicher nicht durch 
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derartige allgemeine Betrachtungen erledigen. Freilich, der Versuch einer all- 
gemeinen inneren Antisepsis in dem Sinne, dass man beliebige Infections- 
erreger durch innere Anwendung ein- und desselben Antisepticums zu beeinflussen 
versucht, hat nach unseren bisherigen Erfahrungen keine Aussicht auf Erfolg. 
Dagegen ist es gerade nach klinischen Erfahrungen wahrscheinlich, dass manche 
Infectionserreger gegen gewisse Antiseptica eine besonders grosse Empfindlich- 
keit haben. Die wenigen arzneilichen Behandlungsmethoden, durch welche bei 
inneren Krankheiten ein specifischer Erfolg zu erreichen ist, — von der Serum- 
therapie sehe ich hier ab, — die Behandlung der Malaria durch Chinin, der 
Syphilis durch Quecksilber, des Gelenkrheumatismus durch Salicylsäure, — haben 
das Eine gemeinsam, dass es sich dabei um antiseptisch wirkende Mittel 
handelt. Allerdings ist damit nicht erwiesen, dass diese Wirkung der eben an- 
geführten Arzneimittel ihnen ihren speeifischen Erfolg verleiht. Es könnte sich 
auch um eine indirecte Wirkung auf die Körperzellen oder -Säfte, um eine anti- 
lytische oder antitexische Wirkung handeln. Aber bisher liegen sichere Beweise 
weder für diese letzterwähnten Möglichkeiten noch gegen die zuerst angeführte 
vor. So brauchen wir die Hoffnung nicht aufzugeben, dass es später gelingen 
werde, noch weitere Mittel zu finden, die eine elective schädigende Wirkung auf 
bestimmte Infectionserreger ausüben. 


Breslau, im October 1901. 
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D.: Titel des kleinen Aufsatzes, welcher von meiner warmen Verehrung für 
einen der besten Vertreter der deutschen klinischen Wissenschaft auch in dieser 
Festschrift Zeugniss und Kunde bringen soll, bedarf vielleicht einer näheren 
Aufklärung. Der Ausdruck „Cyanose“ scheint erst am Anfang des 19. Jahr- 
hunderts, besonders seit den Arbeiten Gintrac’s ein geläufiger geworden zu 
sein (1). Soweit mir bekannt ist, wird derselbe weder bei Hippocrates (2), 
weder bei Boerhaave (3) und seinen Schülern, noch bei Bichat (4) in seinen 
berühmten „Recherches sur la vie et la mort“ gefunden, und ward er ursprüng- 
lich nur zur Bezeichnung des „Morbus caeruleus“, der den congenitalen Herz- 
krankheiten eigenen Blausucht angewendet. Auch jetzt noch ergiebt sich beim 
Nachschlagen des Wortes „Oyanose* in den verschiedenen Handwörterbüchern, 
Eneyklopädien (5), in dem Index Catalogue u. s. w., dass damit in der Regel 
nur die intensiv blaue Hautfarbe bei congenitalen Herzkrankheiten gemeint wird. 
Für den praktischen Medieiner liegt aber die Sache ganz anders, und seit Jahr- 
zehnten gilt in der klinischen Terminologie das Wort Uyanose als der Ausdruck 
für die lokale oder allgemein blaurothe (blauschwarze) Farbe der Haut und die 
sichtbaren Schleimhäute (6), ohne dass dabei auf die pathogenetischen oder ätio- 
logischen Bedingungen dieser Verfärbung Rücksicht genommen wird. 

Aetiologisch wird die allgemeine Cyanose entweder durch eine allgemeine 
venöse Stauung, d. h. durch die Anhäufung venösen Bluts in den unter den 
Hautdecken und sichtbaren Schleimhäuten sich befindenden Capillaren und kleinen 
Venen, oder durch die Anwesenheit eines anomalen Blutfarbstoffs in denselben 
bedingt. Zur ersten Gruppe gehören die pneumopathischen und die cardiopathi- 
schen, zur zweiten die toxischen Cyanosen. Sahli (7) nennt die letztere falsche 
Cyanosen. Im pathogenetischen Sinne ist aber jede allgemeine Cyanose, mag sie 
sich bei acuter oder chronischer Suffocation, bei Herzkrankheiten oder Lungen- 
kranken, bei der Dyspnoe des Kranken oder dem Keuchen (Essoufflement) des 
Gesunden offenbaren, von einer Toxämie abhängig und auf verringerten Sauer- 
stoffgehalt und Anhäufung sauer reagirender Produkte zurückzuführen, Kommt 
aber bei vollkommen intactem Kreislauf und Respiration ein Gift ins Blut, 
welches direct oder indireet eine Veränderung des Oxyhämoglobins und eine 
blauschwarze oder blaurothe Farbe nicht nur des Capillarbluts, sondern auch des 
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arteriellen Bluts bedingt, so ist diese Cyanose ätiologisch eine toxische [oder 
hämatogene (8)]. In weitaus der Mehrzahl der Fälle werden nun die betreffenden 
Gifte von aussen eingeführt, aber theoretisch steht nichts der Annahme entgegen, 
dass dieselben auch im Innern des Organismus gebildet werden und eine regel- 
rechte Autointoxication veranlassen können. Hat man Ursache, den Bildungsort 
dieser Gifte in den Verdauungstractus zu verlegen, so darf man — wie mir 
scheint — ruhig von einer autotoxischen enterogenen Cyanose reden. 

Die Casuistik der autotoxischen enterogenen Cyanose ist eine durchaus 
dürftige. Mit knapper Noth habe ich aus dem „Index Catalogue of the Surgeon- 
Generals Office (First series Washington 1882, Second series Washington 1898)“ 
einen einzigen Artikel herausfinden können, welcher sich auf autotoxische ente- 
rogene Uyanose bezieht. Die betreffende Mittheilung heisst: Deux cas de 
cyanose dyspeptique und rührt von Tordeus her. In einer anderen Mit- 
theilung desselben Autors mit dem einfachen Titel: De la ceyanose wird der- 
selbe Gegenstand behandelt (9). Tordeus beobachtete drei Fälle von Oyanose 
bei vollkommen gesunden Säuglingen, welche keine Spur eines Lungen- oder 
Herzleidens darboten, sodass er die Ursachen derselben nur auf Dyspepsie zu- 
rückführen konnte. Soweit man aus der kurzen Darstellung ersehen kann, kamen 
alle drei Fälle sehr schnell zur Genesung. Merkwürdiger Weise wurde aber zur 
Hebung der Dyspepsie und der Cyanose nicht nur eine mehr entsprechende 
Nahrung (Frauenmilch) vorgeschrieben, sondern auch zugleich Spirit. ammoniae 
anisatus verordnet, was wohl den Eindruck macht, als ob der Autor über die 
Aetiologie der Fälle nicht ganz im Klaren war. Des Weiteren haben die Italiener 
Torti und Nazari (10) einen Fall von essentieller Wassersucht bei einem 
7 jährigen an Helminthiasis leidenden Kinde beschrieben, welcher mit starker 
Cyanose einherging. Obgleich die Verfasser in der Epikrise zu dem Schluss 
kommen, dass die Cyanose in diesem Falle als ein Symptom der verhinderten 
Bluteireulation zu betrachten sei, so wird doch nicht ein einziger Beweis für 
die Richtigkeit dieser Anschauung vorgebracht, da sowohl „durante vita“ wie 
„post mortem“ Lungen und Herz sich normal ergaben. Der ganze Fall, dessen 
wesentliche Bedeutung die Verfasser selbst in der speciellen Blutveränderung 
„emodiscrasie speciale“ sahen, macht den Eindruck, als ob es sich hier um eine 
autotoxische enterogene Cyanose handelt, und als ob die unter dem Einfluss der 
Ascariden gebildeten Gifte nicht nur das essentielle Oedem, sondern auch die 
Oyanose vermittelt haben. 

Ein anderer Gegenstand muss aber noch berührt werden. Die makrosko- 
pisch erkennbare blaurothe oder blauschwarze Färbung der Hautdecken, aus 
welcher wir nur mittelbar auf eine Farbeveränderung des Blutes schliessen 
können, da die über den Oapillaren liegende Gewebsschicht dazu beiträgt, dessen 
Farbe noch dunkler zu machen, kann, wie wir sahen, sowohl durch Verringerung 
des Oxyhämoglobins als durch das Auftreten eines veränderten Blutfarbstoffes 
bedingt sein. Zwischen beiden Zuständen besteht ein gewaltiger Unterschied. 
Dennoch wird der Name Cyanose für beide promiscue gebraucht. So macht 
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Rayner Mittheiluungen über eine „Oyanosis, caused by anilin marking 
ink“ (11), Gautier über „Oyanotic symptoms after local application 
of acetanilide* (12), und bei der Darstellung der Symptomatologie der met- 
hämoglobinbildenden Gifte wird in keinem Hand- oder Lehrbuch, in keiner 
Mittheilung der Ausdruck „Cyanose* vermisst. Dieser Sachverhalt ist im grellen 
Widerspruch mit dem jetzigen Stand unserer Wissenschaft. Mit der Schärfe der 
Diagnose steigt unsere Kunst und unser Wissen, und nicht länger dürfen wir 
zwei Zustände zusammenwerfen, welche schon während des Lebens durch die 
differentielle spectroskopische Diagnostik so scharf von einander getrennt werden 
können. Weiss doch Jeder, dass die sogenannte venöse Mischung sich spectro- 
skopisch durch die grosse Schwäche der beiden Oxyhämoglobinstreifen, die Met- 
hämoglobinämie sich aber durch einen besonderen Streifen im Roth unterscheidet. 
Es kommt also nur darauf an, die spectroskopische Untersuchung des Blutes 
beim Lebenden anzustellen. Mit der Untersuchung des entleerten Blutes in der 
Reagenzröhre darf man sich ja nicht zufrieden geben, da die grosse Geschwindig- 
keit, mit welcher sich im frisch entleerten Blut allerlei Veränderungen vollziehen, 
uns verbietet, aus dem Verhalten desselben auf dasjenige des im lebenden Körper 
kreisenden Blutes zu schliessen. 

Die speetroskopische Blutuntersuchung beim Lebenden ist nun kein „pium 
ddesideratum“ mehr. Schon vor Jahren hat Vierordt (13) zu diesem Zweck ein 
ganz einfaches aber vortreffliches Verfahren empfohlen, dessen Princip darin be- 
steht, das von der Haut oder den Schleimhäuten zurückgeworfene Licht durch 
ein kleines Spectroscop „a vision directe* zu beobachten. Stellt man sich mit 
dem Rücken gegen das Fenster und richtet man das Speetroscop auf die vom 
Sonnenlicht oder diffusen Tageslicht beleuchtete eigene Handfläche (Handrücken, 
zusammengelegte Finger), so kann man die beiden Oyyhämoglobinstreifen in 
seinem eigenen Blute mit grösster Leichtigkeit zu Gesicht bekommen, und bei 
Umschnürung eines Fingers in dem umschnürten cyanotischen Theil das allmälige 
Verschwinden des Oxyhämoglobins und das schliesslich an seiner Stelle tretende 
Hämoglobin beobachten. Bei Kranken, welche im Bett liegen, benutzt man ein 
kleines elektrisches Lämpchen, welches in einem Winkel von 45—60° mit einem 
Spectroskop „a vision directe* so verbunden ist, dass das von der Haut (Schleim- 
haut) zurückgeworfene elektrische Licht direct durch das Spectroskop auf seine 
Absorptionserscheinungen untersucht werden kann. Bei der Anwendung dieses 
klemen, für die differentielle Diagnose zwischen venöser Blutmischung und Met- 
hämoglobinämie vollkommen geeigneten Apparats, kann man sich nun überzeugen, 
dass die richtigen cardiopathischen oder pneumopathischen Oyanosen im Blute 
nie etwas anderes als zwei sehr verwaschene schwache Oxyhämoglobinstreifen 
erkennen lassen. Das einzelne Band des reinen Hämoglobins wird in dem von 
den Schleimhäuten (Lippen, Zunge, weicher Gaumen) oder der Haut zurück- 
geworfenen Licht, in bester Uebereinstimmung mit früheren Untersuchungen, nie 
dabei beobachtet, es sei denn, dass man absichtlich durch Umschnürung des be- 
treffenden Theiles eine vollständige Zehrung des Sauerstofis darin hervorgerufen 
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habe. Nur in einem einigen Fall habe ich die drei Streifen des Methämoglobins 
im Blut des lebenden Menschen und zwar zu wiederholten Malen angetroffen 
und es ist eben dieser Fall von Methaemoglobinaemia c. enteritide parasitaria, 


welchen ich der Casuistik der autotoxischen enterogenen Cyanose einreihen 
möchte. 


Es folge hier nun an erster Stelle die so kurz wie möglich gehaltene 
Krankengeschichte. 


Anamnese: A. D., 33 Jahre alt, Soldat der Nied. Ind. Armee im non-activen Dienst. 
Während 6 Jahre im activen Dienst, nahm an den Expeditionen nach Atjeh und Lombok Theil, 
und litt während dieser Zeit weder an Malaria noch an irgend einer andern tropischen Krank- 
heit. Er fühlte sich kräftig und gesund, und konnte die mit den Expeditionen verbundenen An- 
strengungen ausgezeichnet vertragen. Im Jahre 1895 machte er die Expedition nach Lombok 
mit, bei welcher Gelegenheit er wiederholte Male Wasser aus Kali’s (kleine Flüsschen) trank. 
Seit dieser Zeit leidet er an Durchfällen, welche nach seiner Rückkehr nach Holland 1897 sich. 
stets wiederholten. Die Durchfälle sind schmerzlos, enthalten kein Blut, sind ohne Tenesmen. 
Im Juli und August 1899 hatte er sich deshalb im Wilh.-Spital behandeln lassen, aber ohne Er- 
folg. Am 5. October 99 fiel er auf der Strasse zusammen und da er so blau aussah, wurde er 
nach dem Binnen-Gasthuis gebracht und auf die propädeutische Klinik aufgenommen. Die blaue 
Farbe zeigt sich schon seit seiner Rückkehr in das Vaterland. Hände und Füsse sind dabei 
öfters kalt. Nie war er ernsthaft krank. Er war nie nie kurzathmig, hat weder an Rheumatismus 
noch an Syphilis gelitten, hustet nie, klagt nie über Herzklopfen oder Beklemmung. Nur wenn 
er sich übermüdet hat, wird er etwas beklemmt auf der Brust, hat dann wohl auch mal etwas 
geschwollene Füsse am Abend. Alkoholica hat er wenig gebraucht, in den letzten Jahren ist 
er fast abstinent. Mässiger Raucher. Nach Mahlzeiten, besonders nach derMittagsmahlzeit, fühlt 
er eine Spannung und ein eigenthümliches brennendes Gefühl im Magen, welches ihm bisweilen 
das Athmen erschwert, und von Zeit zu Zeit zum Magenschmerz wird. Kein Aufstossen von 
Säure, kein Fieber, unruhig schlafen, nicht schwitzen, keine Harnbeschwerden, keine abnormale 
Harnentleerung. 

Aus dem Status praesens hebe ich folgende Punkte hervor: Pat. ist ein Mann von 
kräftigem Bau, mit stark entwickelten Muskeln und mässig entwickeltem Panniculus adiposus. 
Er nimmt eine active Lage ein und macht durchaus nicht den Eindruck eines Schwerleidenden. 
Umsomehr fällt die hochgradige Öyanose auf, welche sowohl im Antlitz, als an den Händen 
und Füssen, dem Nagelbette, der Schleimhaut der Lippen, Wangen, Gaumen und der Zunge 
recht ausgeprägt ist. Aeusserste Phalangen der Finger etwas angeschwollen. Hände und Füsse 
kalt beim Anfühlen. Nirgends Oedem. 

Thorax normal, gut gewölbt, symmetrisch, sich mehr dem emphysematischen Typus 
wie dem paralytischen nähernd. Respiralionsfrequenz — 18 und 16 pro Minute. Respirations- 
typus abdominal. Pereussorisch ergiebt sich die Lungen-Leberdämpfung im 6. Intercostalraum, 
zwischen 6. und 7. Rippe; sie rückt mehr wie 3 Finger breit nach unten, wenn der Pat. tief 
athmet und den Athem anhält. Auch bei der übrigen Untersuchung der Lungen wird alles 
normal gefunden. Normale Athmungsgeräusche, keine Rhonchi, keine Nebengeräusche. 

Von Seiten der Lungen ist also keine Störung vorhanden. 

Herz. Spitzenstoss imd.Intercostalvaum links innerhalb der Mammillarlinie. Pulsation im 
Epigastrium, in der Fossa jugularis. Absolute Herzdämpfung fehlt, relative Herzdämpfung wird 
von oben nach unten von der 4. Rippe, nach links durch eine 2 Finger innerhalb der Mam- 
millarlinie liegende schiefe Linie, nach rechts durch den linken Sternalrand, nach unten durch 
das Diaphragma begrenzt. Alle Herztöne absolut normal. Puls 68—70 in der Minute, nicht 
sehr gross, nicht weich. Arterienwand noch elastisch, obgleich sich Beginn von Arteriensklerose 
fühlbar macht. Also auch von Seite des Herzens keine Störung aufzufinden. 

Leber und Milz normal. Der Bauch zeigt etwas Meteorismus, ist gleichmässig elastisch 
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gespannt, nirgends beim Druck schmerzhaft. Nabel prominirt nicht. Keine Venen in der Bauch- 
haut. Zunge feucht, wenig oder nicht geschwollen, ohneEindrücke derZähne, zittert nicht beim 
Herausstrecken. Hämorrhoiden am After nicht vorhanden. 

Harn 1300—1500 cem in 24 Stunden, öfter trüb und alkalisch, bisweilen auch sauer. 
Spec. Gew. 1018. Eiweis, Zucker fehlen. — Temperatur normal. Die 6—8 mal innerhalb 
24Stunden entleerten Faeces stellen einen graugelben, unangenehm riechenden, stark sauer rea- 
girenden flüssigen Brei dar, in welchem einzelne kleine braune Partikelchen suspendirt sind. 


Das Facit lautete also: Hochgradige Öyanose, normale Lungen, 
normales Herz, heftige Durchfälle. So drängte sich unwillkürlich uns der 
Gedanke auf: wir möchten eine toxische Oyanose vor uns haben, und in Anbe- 
tracht der heftigen Durchfälle war es selbstverständlich, allererst die mikro- 
skopische Untersuchung des Fäces vorzunehmen. Die bekannten Thatsachen der 
Bothriocephalusanämie forderten zu dieser Untersuchung dringend auf. Gleich 
bei der ersten Untersuchung der frisch entleerten Fäces wurden wir durch die 
Anwesenheit von zahlreichen, sich lebhaft in allen Richtungen bewegenden 
mit eimer kleinen Peitsche versehenen Protozoen in denselben überrascht. 
Züchtungsversuche dieses Organismus misslangen zu unserem grossen Bedauern, 
und wir konnten nur feststellen, dass die in den Fäces anwesenden 
Flagellaten der äusserlichen Erscheinung nach am meisten dem ÜOerco- 
monas Piccardi ähnlich waren. Ueberliess man die Fäces sich selbst während 
einigen Stunden, so waren alle Mikroorganismen todt, und bot die Untersuchung 
derselben nichts Besonderes mehr dar, da die Flagellaten nicht mehr zu erkennen 
waren. Obgleich nun im Anschluss an die interessante und fleissige Arbeit 
Jastrowitz’s (14) ein nothwendiger Zusammenhang zwischen Flagellaten im 
Darm und Durchfällen nicht angenommen werden darf, so giebt es doch gewiss 
Fälle, in welchen diese Anwesenheit das ausschlaggebende Moment für die patho- 
logische Reizung der Darmschleimhaut abgiebt. Solcher Fall schien hier vorzu- 
liegen. Damit war aber die Frage, ob es sich hier um eine toxische ÜOyanose 
handelte, noch eigentlich nicht recht in Angriff genommen. Wenn wirklich im 
Blut methämoglobinbildende Gifte eireulirten, so mussten dieselben gewiss auch 
zur Ausseheidung kommen, und es konnte die Untersuchung des Harns uns viel- 
leicht darüber aufklären. Dies war in der That der Fall. Versetzte man 
25ccm Harn des Patienten mit lcem frisch defibrinirtem Rinderblut, 
so war innerhalb sehr kurzer Zeit (bisweilen schon nach 10 Minuten) 
das Blut fast vollkommen schwarz geworden und ergab bei der spec- 
troskopischen Untersuchung den unzweideutigsten Methämoglobin- 
streifen. Controlversuche mit gleich concentrirten, in Gefrierpunkterniedrigung 
vollkommen übereinstimmenden Salzlösungen gaben vollkommen negative Resultate. 
Es war mit einem Worte nicht zu verkennen, dass der untersuchte Urin in merk- 
würdiger Weise das Vermögen zur Methämoglöbinbildung besass. Nur ein Punkt 
machte uns dabei stutzig: der Umstand nämlich, dass die Methämoglobinbildung 
nur im alkalisch reagirenden Harne erfolgte. War der Harn ganz frisch und 
reagirte derselbe sauer, so war nur von einer sehr unbedeutenden Methämo- 
globinbildung die Rede, welche innerhalb derselben Zeit und mit gleich grosser 
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Intensität sich auch in den Controlflüssigkeiten nachweisen liess. Der alkalisch 
reagirende methämoglobinbildende Harn zeigte ausserdem eine eigenthümliche, 
nicht bekannte, auf den ersten Blick pathognomonische Reaction. Mit einem 
gleichen Volumen Phosphorsäure versetzt, färbte derselbe sich schön rubinroth. 
Dieser rubinrothe Farbstoff ergab bei der spectroskopischen Untersuchung em 
breites Band von orange bis violett, welches sich bei Verdünnung in 2 schmälere 
Streifen von grün zwischen D und © auflöste. Die Reaction schien patho- 
gnomonisch, denn sobald dieselbe fehlte, blieb nach Zusatz von Blut die Met- 
hämoglobinbildung aus; sobald dieselbe anwesend war, war auch ohne Ausnahme 
die Methämoglobinbildung in dem zugesetzten Blut vorhanden. 

Es war jetzt nur noch ein Schritt zu machen: die spectroskopische Unter- 
suchung der ceyanotischen Haut und der Schleimhäute. Unschwer gelang es mir, 
in dem besonders von der Oberfläche der Zunge, aber auch von anderen Theilen 
reflectirten Licht neben den beiden schwachen Oxyhämoglobinstreifen einen 
schmalen Streifen im Roth, den Methämoglobinstreifen, meinen Assistenten und 
einigen Collegen zu demonstriren. Nur einzelne Male war das Methämoglobin- 
band unzweideutig anwesend, bisweilen war es aber so schwach angedeutet, dass 
man über die Anwesenheit desselben in Zweifel sein konnte. Versuche, um den 
spectroskopischen Befund zu photographiren, schienen mir bei dem schwachen 
Licht und der Schwierigkeit, das Object (Hand, Zunge) zu fixiren, ziemlich 
hoffnungslos, und leider hatte ich auch keine Gelegenheit, das speetroskopische 
Verhalten der cyanotischen Haut bei Nitrobenzol- oder Anilinvergiftung zur Con- 
trole heranzuziehen. Aus Vorsicht habe ich dann auch in der Aufschrift dieser 
Mittheilung hinter dem Wort „Methämoglobinämia* ein Fragezeichen gestellt. 

Als auf diese Weise ein zusammenhängendes Bild der verschiedenen Sym- 
ptome in unserem Falle gewonnen schien, lag es uns selbstverständlich ob, der 
methämoglobinbildenden Substanz näher auf die Spur zu kommen und gegen die 
Flagellaten und die abnormen Processe im Darm einzuschreiten. Wir gaben uns 
der Hoffnung hin, die Flagellaten tödten oder wenigstens aus dem Darm ver- 
treiben zu können, und damit vielleicht eine „Restitutio ad integrum* auch des 
Blutes zu erzielen. „Das wäre aber zu schön gewesen“, und ich will gleich 
mittheilen, dass es während des 3-monatlichen Aufenthaltes der Kranken auf 
der Klinik weder gelang, die Durchfälle zu stillen (vergeblich wurden Ricinusöl, 
Calomel, Thymol, Naphthalin, Bismuth und andere Darmantiseptica versucht), 
noch die Substanzen zu isoliren, welchen die Eigenschaft zukam, aus Blut inner- 
halb einiger Minuten Methämoglobin zu bilden, und die rubinrothe Farbenreaction 
mit Phosphorsäure zu geben. 


Aus der weiteren Krankengeschichte entnehme ich folgendes: Anfangs November zeigten 
sich unregelmässige Temperaturerhöhungen, welche sich von Zeit zu Zeit, aber mit relativ sehr 
langen Zwischenperioden, wiederholten, und einzelne Male mit einem Frostanfall anfingen. 
Während des sehr kurz dauernden Frostanfalls war die Hautfarbe des Pat. noch dunkler wie 
sonst. Die Temperatur stieg nie über 390 C. Von Malaria war keine Rede, wie zum Ueberfluss 
noch durch das negative Resultat der Untersuchung des Bluts auf Malaria-Plasmodien festge- 
stellt wurde. Eine Blutkörperchenzählung fand leider nicht statt, aber an den corpusculären 
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Elementen war nichts Besonderes zu sehen, und soweit man oberflächlich urtheilen konnte, bot 
auch ihre Anzahl keine Veränderung dar. An einzelnen Tagen zeigte sich im November und 
December etwas Eiweiss im Harn (ohne Blut, mit sparsamen hyalinen und granulirten Cylindern 
und bisweilen ein paar Epithelialeylindern). Im Uebrigen blieb der Zustand ganz unverändert. 
Cyanose und Diarrhoen wechselten in Intensität, Flagellaten waren in den frischen Faeces 
immer aufzufinden. Pat. fühlte sich nie krank oder leidend, nur schwach, am Herzen und an 
den Lungen war keine Störung irgend welcher Art zu constatiren, und während wir, in der 
Parforce-Jagd zur Isolirung des methämoglobinbildenden Harnbestandtheiles befangen, eine 
gewisse Zahl von noch nicht am Kranken selbst ausgeführten Untersuchungen von dem einen 
auf den anderen Tag aufschoben, erklärte uns der Pat. an einem der ersten Tage Januars 1900, 
dass der Aufenthalt im Spital ihn zu langweilen anfing und dass er also gesonnen war, die 
Klinik noch am selben Tage zu verlassen. Und so geschah es. Von der Gelegenheit, sich nach 
der Entlassung auf der ambulatorischen Klinik vorzustellen, machte er selbstverständlich keinen 
Gebrauch und so verloren wir den merkwürdigen Kranken ganz aus den Augen. Am 2. April 
wurde er in ganz elendem Zustande auf die Abtheilung des Direktors Dr. Stumpff aufge- 
nommen mit den Erscheinungen einer sehr bedeutenden Darmstenose und Peritonitis. Er wurde 
dann auf die Abtheilung meines chirurgischen Collegen Prof. Korteweg verlegt, wo man 
durch das Anlegen eines Anus praeternaturalis und Resection eines Darmtheils das J.eben noch 
zu retten suchte. Pat. starb aber am 4. April, 6 Stunden nach der Operation. 

Die Section fand am 6. April 1900 statt und aus dem Sectionsprotokoll (Dr. Focke 
Meursing) entnehme ich, dass das 190 g wiegende Herz etwas vergrössert war, aber keinerlei 
pathologische Störungen darbot, dass auch an den hyperämischen und etwas ödematösen Lungen 
nichts Abnormes gefunden werden konnte. Die etwas trübe, sehr wenig vergrösserte Leber 
und Milz waren ebenso wie das Knochenmark gesund. Pathologisch verändert waren Darm 
und Nieren. Die Mucosa des gesunden Darms war stark geschwellt, die Agmina waren stark 
hyperämisch, zwei derselben befanden sich in oberflächlicher Ulceration. Die resecirten 
Enden blutig infiltrirt. Der ganze Darm sehr aufgetrieben. Von der Bauchwunde aus- 
gehend constatirt man die Anwesenheit einer visceralen fibrinösen Peritonitis, welche schon 
auf das parietale Blatt übergegangen ist. Die Nieren zeigen das Bild einer Nephritis paren- 
chymatosa subacuta apostematosa. Erst nach dem Tode des Kranken bekam ich von 
seinem kurzen Aufenthalt im Spital Kunde, so dass von irgend welchen auf sein früheres Leiden 
sich beziehenden Untersuchungen keine Rede sein konnte. 


In der mitgetheilten Krankengeschichte verdienen 3 Punkte die besondere 
Aufmerksamkeit: 1. die hochgradige Oyanose ohne jede primäre Affection 
des Herzens oder der Lunge, 2. die unstillbaren Durchfälle und das 
Vorhandensein von Flagellaten in den Excerementen, 3. die Anwesen- 
heit einer mit Phosphorsäure sich rubinroth färbenden und einer aus 
Oxyhämoglobin methämoglobinbildenden Substanz im Harn. Ich komme 
jetzt zu einer kurzen epikritischen Besprechung dieser 3 Symptomgruppen. 

I. Die hochgradige Oyanose ohne jede Herz- und Lungenaffection. 
Die während des Lebens schon constatirte und durch die Section bestätigte voll- 
kommene Integrität der Respirations- und Circulationsorgane lässt keine andere 
Deutung der hochgradigen Cyanose, als diejenige einer toxischen Cyanose zu. 
An eine fortwährende Reizung des vasomotorischen Centrums, welche, wie wir 
aus den bekannten Erfahrungen des Fieberfroststadiums wissen, eine sehr inten- 
sive Cyanose der Haut und der Schleimhäute bewirken kann, ist ja in Anbe- 
tracht der langen Dauer des Falles, nicht zu denken. Die Vasomotoren, welche 
so oft als Typen eines „Deus ex machina* zur Erklärung dunkler Erscheinungen 
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herangezogen werden, können wir hier wenigstens ruhig bei Seite lassen. Die 
Cyanose muss eine toxische sein und nicht in einer Spanoxyhämoglobinämie 
(orr&voc: kärglich, Armuth an Oxyhämoglobin), sondern in einer Methämoglo- 
binämie bestehen — zu diesem Schluss gelangt man im vorliegenden Fall 
eigentlich schon a priori. Wenn es sich wirklich bei dieser Cyanose um Sauer- 
stoffmangel und venöse Blutstauung gehandelt hätte, so hätten ja die Erschei- 
nungen der chronischen Suffocation nicht ausbleiben können; Dyspnoe und Ver- 
änderungen am Puls, Stauungserscheinungen hätten sich einstellen müssen. 
Bei ruhigem Liegen, ja selbst beim Stehen und Gehen, bei mässiger Körperbe- 
wegung war nun von allemdem keine Rede. Nur bei grösseren Anstrengungen 
bekam er etwas Dyspnoe und bisweilen ein sehr leichtes Oedem „eirea malleolos“. 
Weiter absolut nichts. Ueberlegt man nun, dass nach den Auseinandersetzungen 
Dittrich’s (15) u. a. Methämoglobin eine an sich ungiftige Substanz heissen 
muss, dass, „so lange der Organismus anderweitig über ausreichende Mittel für 
die nöthige Sauerstoffzufuhr verfügt, seine Anwesenheit keinerlei ernste Bedeutung 
hat“, dass bei der Methämoglobinbildung durch Anilin, Antifebrin, Nitrobenzol 
die Blutkörperchen vollkommen intact bleiben, so stehen die Symptome in 
unserem Fall mit denjenigen einer leichten Methämoglobinämie im besten 
Einklang. Für mich war dann auch das Auffinden des Methämoglobin- 
streifens im lebenden Blut des Kranken viel weniger eine Ueberraschung, wie 
eine Bestätigung einer vorgefassten Meinung. Allerdings dringt sich dennoch die 
Frage auf, ob die Annahme einer 3—4 Jahre bestehenden, an sich fast symptom- 
losen Methämoglobinämie nicht etwas Widersinniges oder Phantastisches an sich 
habe. Nach den Erfahrungen über Bothriocephalusanämie (16) kann man das 
schwerlich behaupten. Bei dieser werden ja die Blutkörperchen und die blut- 
bildenden Organe angegriffen, bei der Methämoglobinämie bleiben dieselben ganz 
intact; weshalb sollte dann eine Methämoglobinämie nicht wenigstens ebenso lange 
wie eine perniciöse Anämie dauern können? Ueberdies genügt ja wahrscheinlich 
schon ein recht kleiner Gehalt des Blutes an Methämoglobin, um der mensch- 
lichen Haut den eigenthümlichen eyanotischen Hauch zu verleihen, da die über 
den Capillaren liegenden Hautschichten sich als verdunkelnde Medien geltend 
machen. Die Annahme eines geringen Methämoglobingehalts ist ja auch darum 
geboten, weil wir öfter bei der spectroskopischen Untersuchung der Haut über 
die Anwesenheit des Streifens im Roth in Zweifel waren. Mit dem geringen Met- 
hämoglobingehalt steht weiter auch die Abwesenheit von anderen Intoxications- 
erscheinungen im besten Einklang. Wir können hier nur wiederholen, dass von 
Seiten des Centralnerversystems und des Stoffwechsels keine Störungen in die 
Erscheinung traten, welche nicht vollkommen aus den unstillbaren Diarrhöen er- 
klärt werden konnten. Die einzige Intoxicationserscheinung war also nur die 
Methämoglobinämie, und dass diese nicht stärker ausgesprochen war, wird wohl 
den heftigen Durchfällen, durch welche fortwährend die grösste Menge der im 
Darm gebildeten Gifte nach aussen geschaflt wurde, zugeschrieben werden müssen. 

ll. Das zweite Hauptsymptom: die unstillbaren Diarrhöen, die stark sauere 
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Reaction, der üble Geruch der flüssigen Stühle deuten auf abnormale oder 
wenigstens abnormal erhöhte Gährungsprocesse im Darm. Dass dabei viel 
Säuren gebildet wurden, kann auch aus dem grossen Ammoniakgehalt des Harns 
entnommen werden. Derselbe betrug im Anfang des Aufenthalts im Spital (im 
Mittel aus 8 Beobachtungen) 0,636 pCt., in den letzten Tagen des November (im 
Mittel aus 5 Beobachtungen) 0,296 pCt. Diese abnorm erhöhten Gährungsprocesse 
können unmöglich allein auf Rechnung der Anwesenheit von Flagellaten gestellt 
werden. Eine Zusammenwirkung von Bakterien mit den Flagellaten und dem 
Inhalt des Darms, welche für diese organischen Fermente einen guten Nahrungs- 
boden abgab, scheint zur Erklärung unumgänglich nothwendig. Als ätiologisches 
externes Moment ist wohl das schlechte Trinkwasser (bei der Expedition auf 
Lombok) anzusehen, aber die Tenacität des Falles, die Nutzlosigkeit aller Be- 
handlungsmethoden und antiseptischer Mittel, die Unmöglichkeit, die saure Re- 
action der Excremente durch grosse Dosen Na. bicarb. bis zur neutralen abzu- 
stumpfen, machen es wahrscheinlich, dass noch andere ätiologische Momente im 
Spiele gewesen sind. Vielleicht hätten wir eben in diesem Falle Chloroform- 
wasser (Salkowski) anwenden müssen, aber die Erfahrungen über den thera- 
peutischen Nutzen desselben bei Typhoid und Cholera sind so wenig ermunternd, 
dass wir keine Veranlassung fanden, dieses Mittel zu versuchen. Dass es sich 
bei diesen Diarrhoen nicht um einen einfachen Catarrh, sondern um eine wirkliche 
ulcerirende Entzündung handelte, hat die Section bewiesen. Die unter dem Ein- 
fluss der Anwesenheit der an und für sich ziemlich unschuldigen Flagellaten, 
der Bakterien u. s. w. intensiv verlaufenden Gährungsprocesse müssen also zur 
Bildung scharfer Substanzen geführt haben, welche ihrerseits als das nächste 
Moment der Durchfälle und der Enteritis ulcerosa zu betrachten sind (20). 

III. Die Eigenschaft des alkalisch reagirenden Harms!) des Kranken, 
fast unmittelbar aus Oxyhämoglobin Methämoglobin zu bilden, hat durchaus nichts 
mit Hämolyse, Blutkörperchenlösung zu thun. Der Urin war nie eine hypo- 
tonische Flüssigkeit, und sowohl das spec. G., als die aus der Gefrierpnnkter- 
niedrigung erkennbare moleculäre Concentration, als der Chlorgehalt verhielten 
sich innerhalb normaler Grenzen, wie folgende Tabelle zeigt. 

Tabelle I. 
Specifisches Gewicht, Gefrierpunktserniedrigung, ClNa-pÜt.-Gehalt des Harns. 
Tag 1899. Specifisches Gewicht. Gefrierpunktserniedrigung. ClNa in pCt. 


r 
Oct. 18.19. 1,019 1,60 1,05 
lg 90, 1,021 1,86 1,01 
ER, 1,021 1,82 0,98 
29 95. 1,017 | 0,90 0,99 
» MB. 1,020 1,63 1,34 
„95.96. 1,018 1,65 1,43 


1) Bei den Harnuntersuchungen hatte ich mich der Mithülfe des Dr. Rooswinkel, 
2. Assistenzarzt am path. Laborat. und des Candidatarztes Herın F. A. Steensma zu erfreuen. 
Beiden Herren sage ich meinen besten Dank für ihre Mühe. 
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Tag 1899. Speecifisches Gewicht. Gefrierpunktserniedrigung. CINa in pCt. 


8 


Oct. 26.27. 1,017 1,40 1,38 
rg 1,022 1,63 1,26 
„ 29.30. 1,019 1,81 1,02 
a eil 1,022 1,84 0,90 
Oct. bis Nov. 31.—1. 1,026 1,74 1,01 
na A 1,018 1,63 1,30 
le 1,022 1,57 0,81 


Auch der theils von den grossen Dosen Na. bicarb., welche der Kranke zu 
sich nahm, theils von Harnfäulniss abhängigen alkalischen Reaction konnte die 
methämoglobinbildende Eigenschaft nicht zugeschrieben werden. Ueberhaupt ist 
ja die Anwesenheit von Alkalien und kohlensauren Alkalien der Bildung von 
Methämoglobin viel mehr nachtheilig wie vortheilhaft. So hat Masoin (17) noch 
jüngstens den entgiftenden Einfluss von Alkalien’gegenüber der experimentellen Met- 
hämoglobinämie hervorgehoben. Dazu kommt noch, dass die Methämoglobin- 
bildung sich nur dann im alkalischen Harn vollzog, wenn derselbe zu gleicher 
Zeit die Färbereaction mit Phosphorsäure gab. Fehlte die letztere, so war auch 
die methämoglobinbildende Eigenschaft abwesend. 

Frisch entleerter, stark saurer Harn gab sowohl mit Bezug auf Methämo- 
globinbildung als mit Bezug auf Phosphorsäure-Reaction, absolut negative Resultate. 
Ueberliess man bei Zimmertemperatur den Harn sich selbst, so wurden die Re- 
sultate positiv, sobald die saure Reastion verschwindend schwach wurde, und um 
so deutlicher, je mehr die saure Reaetion verschwand und einer neutralen, am- 
photeren, besonders einer alkalischen Reaction Platz machte. Brachte man den 
sauren Harn in den Brutofen, so vollzog sich der Zersetzungsprocess und der 
Umschlag der Reaction gewöhnlich innerhalb 24 Stunden, während bei Zimmer- 
temperatur 3—4 Tage dazu nöthig waren. Wurde der frische Harn steril aufge- 
fangen und gekocht und dann in einem mit einem Wattepfropfen versehenen 
Kolben aufbewahrt, so blieb er beliebig lange Zeit unverändert, zeigte aber auch 
dann die beschriebenen Reactionen, wenn er seinerseits im Brutofen oder bei 
Zimmertemperatur im offenen Gefäss sich selbst überlassen wurde. Infection des 
frischen steril aufgefangenen Harns durch eine kleine Menge bacterienreichen al- 
kalisch reagirenden Harns führte nicht zum Ziel, insoweit dieser infieirte Harn 
gewöhnlich nicht früher die Reaetionen zeigte, wie der sich selbst überlassene, in 
offenen Gefässen aufbewahrte. 

Diese Befunde führten zu dem Schluss, dass die Eigenschaft des Harns, 
aus Blut Methämoglobin zu bilden, und die Eigenschaft, bei Zusatz eines 
gleich grossen Volumens Phosphorsäure eine rubinrothe Farbe anzunehmen und 
nach längerem Stehen einen braunrothen Farbstoff abzusetzen, ein und derselben 
Substanz zukam und dass diese Substanz ein Zersetzungsproduct irgend eines 
Harnbestandtheils sein müsste. Dieser Schluss hatte selbstverständlich nur die 
Bedeutung einer Arbeitshypothese, deren Berechtigung durch den Umstand ge- 
stützt ward, dass auch in zwei anderen Fällen (Mann: Magencarcinom, Frau: 
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Mitralinsufficienz) der sich selbst überlassene und alkalisch gewordene Harn zwar 
in viel geringerem Maasse wie derjenige unserer Kranken, aber doch vollkommen 
deutlich die Methämoglobin- und die Phosphorsäure-Reaction zeigte, während im 
frisch entleerten sauren Harn beide Reactionen vollkommen fehlten. 

Es ist wohl jetzt an der Zeit auf die sogenannte Phosphorsäurereaction 
des betreffenden Harns etwas näher einzugehen. Dieselbe war an eine Substanz 
gebunden, welche sich weder durch neutrales, noch durch basisches Bleiacetat 
entfernen liess und auch bei Behandlung mit ammoniakalem Bleiacetat nicht 
vollständig, wenn auch zum grössten Theil präcipitirt wurde. Sie gehört also 
wahrscheinlich zur Gruppe der gepaarten Säuren, der ätherschwefelsauren Salze 
(Indoxyl-, Skatoxyl-, Phenolschwefelsäure). Der Umstand, dass die rubinrothe, 
warmrothe Farbe auch nach Zusatz von Schwefelsäure, Salzsäure, Salpetersäure 
und zwar noch prachtvoller wie mit Phosphorsäure zum Vorschein kam, erinnerte 
lebhaft an die Skatolroth liefernden Substanzen. Die Unlöslichkeit des Farbstoffs 
in Aether und Chloroform, die unvollkommene Löslichkeit desselben in Essig- 
äther, und die vollkommene Löslichkeit in Amylalkohol waren mit dieser Auf- 
fassung im besten Einklang. Weitere Untersuchungen stellten heraus, dass sich 
der Harn nicht mit Borsäure, Essigsäure oder Weinsteinsäure färbte, wohl aber 
beim Kochen mit Eisessig, Oxalsäure und Trichloressigsäure die schön rothe 
Farbe deutlich hervortrat. Nach Zusatz der letzteren Säure ebenso wie nach 
demjenigen von Pikrinsäure entstand innerhalb einiger Zeit ein mehr oder 
weniger roth gefärbter Niederschlag, welcher den Farbstoff fast vollständig in 
sich schloss. 

Im frisch entleerten Harn blieben die Reactionen mit Phosphorsäure, Oxal- 
säure, Trichloressigsäure, Pikrinsäure vollkommen aus. Dennoch war der Gehalt 
Harns an Skatolroth sehr reichlich, wie sich beim Anstellen der Reaction mit 
Salzsäure und Chlorkalklösung (Jaffe), wobei auch recht viel Indigoblau frei 
wurde, ergab. Umgekehrt stieg die Intensität der nach Zusatz von Phosphorsäure 
(Oxalsäure, Trichloressigsäure), im alkalischen Harn erscheinenden schön rothen 
Farbe recht beträchtlich nach vorsichtigem Eintropfen von ein oder zwei Tropfen 
Chlorkalklösung. 

Nach alledem wurde die Wahrscheinlichkeit jeden Augenblick grösser, dass 
die fragliche Substanz, welche die Methämoglobin- und die Phosphorsäurereaction 
gab, ein Zersetzungsprodukt der Skatoxyl-Schwefelsäure sein mochte. Es wurde 
nun zuerst der Gehalt des Harnes an präformirter und gepaarter Schwefelsäure be- 
stimmt. Eine Zusammenfassung dieser Bestimmungen enthält folgende Tabelle. 

Der Gehalt an gepaarten Schwefelsäuren war, wie ja nicht anders zu er- 
warten, ein recht bedeutender. Ebenso erwies sich auch der Gehalt an Phenol 
als ein beträchtlicher (im Mittel aus 7 Bestimmungen 0,0706 pCt.). 

Jetzt wurde einige Tage hinter einander in einem Theil des ganz frischen 
Harns das Verhältniss der Aetherschwefelsäure zur präformirten sogleich be- 
stimmt, ein anderer Theil desselben sich selbst überlassen, bis eine unzweifelhaft 
alkalische Reaction eingetreten und die Methämoglobin- und die Phosphorsäure- 
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Tabelle II. 


Gehalt des Harns an präformirter und Aetherschwefelsäure. 


Datum Procentgehalt an präformirter Procentgehalt an Aether- Verhältniss 
1899 Schwefelsäure schwefelsäure 
a p:a 

Oct. 29.—20. 0,199 0,079 1: 2,50 
n. 30.—31. 0,221 0,086 1 : 2,70 
Sal IraNoN: 0,216 0,086 1272,50 
2.—9. „5 0,130 0,056 1: 2,20 
So du, 0,1075 0,0405 1: 2,60 
926.5, 0,248 0,069 1: 3,40 
le ve) 0,1818 0,0585 129,0) 
1.—8 0,2647 0,0795 1: 3,30 
Sr 0,2165 0,0748 1E2290) 
Ill: 0,266 - 0,054 E31) 
In lee 0,205 0,0825 Nena) 





im Mittel (11 Beob.) 


Fe 


22109 


reaction im Harn unzweideutig anwesend waren. In diesem alkalischen Harn 
fand jetzt aufs Neue eine Bestimmung des Verhältnisses der Aetherschwefelsäure 
zur präformirten statt. Wider alle unsere Erwartungen ergab sich der Unter- 
schied zwischen dem alkalischen und dem frischen Harn in Bezug auf die Aether- 
schwefelsäuren — 0, oder blieb vollkommen innerhalb der Grenzen der Versuchs- 
fehler. Unsere Hypothese erwies sich also als falsch: eine Zersetzung von 
Skatoxylschwefelsäure hatte nicht stattgefunden. 

Indessen wurden wir bei unseren Versuchen zur Isolirung der fraglichen 
Substanz immer wieder in denselben Gedankenkreis zurückgedrängt. Säuerte 
man den die Phosphorsäure-Reaction gebenden Harn mit etwas Essigsäure an 
und behandelte man denselben mit einem gleichen Volumen Essigäther, so nahm 
der Essigäther die gesuchte Substanz fast vollkommen auf. Wurde diese Essig- 
ätherlösung im Scheidetrichter mit soviel verdünnter Kalilösung ('/, normal) ge- 
schüttelt, dass alle Säure überneutralisirt war, so wurde der Essigäther ganz 
klar und wir erhielten eine stark gelb gefärbte alkalische Flüssigkeit, in welcher 
Zusatz von Phosphorsäure (und besonders schön: Zusatz von Salzsäure und ein 
paar Tropfen Chlorkalklösung) die rubinrothe Farbe in prachtvoller Weise hervor- 
rief. Das Verhalten dieses Farbstoffs war wieder in Bezug auf seine Löslichkeit 
in Aether, Chloroform, Essigäther, Amylalkohol und in Bezug auf die Absorptions- 
bänder im Spectrum mit Skatolroth identisch. Es gelang uns aber keineswegs 
den Farbstoff rein zu erhalten. Allen Lösungen und Extracten waren immer 
grössere oder geringere Mengen Indoxylschwefelsäure und Urobilin beigemengt, 
und so blieb, als der Kranke uns unerwarteter Weise in einer Periode ent- 
schlüpfte, in welcher die eigenthümliche Reaction des Harns nur wenig ausge- 
sprochen war (auch die Oyanose war damals eine nicht sehr bedeutende) die 
Frage nach dem Wesen dieser Substanz für uns eine unerledigte. Nur sei noch 
hervorgehoben, dass der alkalische Harn des Kranken intensiv gelb gefärbt war, 
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wenn die Methämoglobin- und die Phosphorsäurereaction desselben unverkennbar 
waren, und dass die Intensität dieser gelben Farbe mit der Intensität letzt- 
genannter Reaction gleichen Schritt hielt. 

Seitdem hat aber eine Reihe anderer Untersuchungen (18) und die Auffindung 
einer Methode, um die Mutterstoffe des Indigoblaus und des Skatolroths im 
menschlichen Harn von einander zu trennen und vollkommen frei von anderen 
Harnfarbstoffen zu erhalten, ein Streiflicht auf die unerledigte Frage geworfen. 
Es hat sich nämlich mit Bestimmtheit herausgestellt, dass die Muttersubstanz 
des Skatolroths im menschlichen Harn keine gepaarte Schwefelsäure 
ist, wahrscheinlich auch keine Glucuronsäure, sondern die von Salkowski (19) 
entdeckte Skatolcarbonsäure (Skatolessigsäure?). Die mit Phosphorsäure sich rubin- 
roth färbende Substanz scheint ein Zersetzungsprodukt der Skatolearbonsäure zu 
sein und eine Vermehrung der Schwefelsäure kann selbstverständlich durch diese 
Zersetzung nicht stattfinden. Es kommt jetzt darauf an, aus der Skatolcarbon- 
säure die betreffende Substanz darzustellen, und auf ihr Vermögen, aus Oxy- 
hämoglobin Methämoglobin zu bilden, zu prüfen. Mit Untersuchungen in dieser 
Richtung bin ich augenblicklich beschäftigt. 

Vielleicht ist das Skatol selbst das fragliche Zersetzungsprodukt. Die 
Giftigkeit des Indols ist von mehreren Seiten festgestellt (20), und das Methyl- 
indol (Skatol) theilt diese Giftigkeit (21). Brieger (22) fand ausserdem nach 
Skatoleingabe per os eine sich durch Salzsäure roth färbende Substanz im Harn. 
Die chemische Verwandtschaft des Indols und Skatols zur Anilingruppe spricht 
für die Möglichkeit, dass das Skatol zu den methämoglobinbildenden Giften 
gehöre. Aber alle diese Fragen harren noch der Beantwortung, ebenso wie die- 
jenige, ob das Skatol je frei im Blut circuliren kann und ob man das Recht 
hat, aus dem Verhalten des alkalischen Harns auf ein gleichartiges im Blute zu 
schliessen. Es muss dann auch diese Mittheilung als eine in mancher Hinsicht 
unvollständige betrachtet werden. Vielleicht aber lenkt sie dennoch die Auf- 
merksamkeit der Kliniker auf eine bessere Sichtung der unter dem 
Namen Cyanose zusammengeworfenen Veränderungen und auf das 
Auftreten von Methämoglobinämie als Symptom einer enterogenen 
Autointoxication (23). 


Amsterdam, Juli 1901. 
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Ds que Redtenbacher (1850) signala la diminution des chlorures 
dans l’urine des malades atteints de pneumonie fibrineuse, la question a et& re- 
prise bien souvent, sans qu’on soit arrive & fournir une explication certaine et 
definitive de ce phönomene. 

Apres en avoir fait un symptöme pathognomonique de la pneumonie fibri- 
neuse a la periode d’etat, on s’apergut bien vite que la plupart des maladies 
infectieuses febriles pouvaient presenter le m@me fait, ä une degre plus ou moins 
accentu6; ainsi, et surtout, la fievre typhoide, le rhumatisme articulaire aigu, les 
infeetions septicömiques etc. 

Dans les fievres palustres (malaria), au contraire, l’elimination des chlorures 
est augmentde, mais elle parait surtout dans ces cas tre influencee par la quantite 
des chlorures inger6s. 

Nous voyons l’&tat de fonctions digestives jouer un röle pr&eponderant 
dans cette @limination des chlorures. Dans toutes les maladies ou le pouvoir 
digestif et absorbant est diminue, les chlorures peuvent baisser considerablement 
dans l’urine; cette baisse est a son maximum dans l’hyperseer6tion gastrique avec 
strieture du pylore, et dans les affections canc6ereuses. 

Mais on ne peut pas considerer cette absorption et cette Elimination comme 
une simple eirculation. Bunge a mis eu övidence d’une maniere tres lumineuse 
et suggestive, l’importance du röle joue par le chlorure de sodium dans le tra- 
vail cellulaire de tout l’organisme. Il apparait comme le sel le plus indispen- 
sable aux processus intimes des &changes. L’organisme doit done posseder les 
moyens de le fournir au fur et ä mesure des besoins. 

Comment se fait cette rögulation et quels sont les organes qui s’y em- 
ployent, voilä le point obscur de la question. 

L’etude ceryoscopique compardee du serum sanguin et de l’urine semble 
vouloir apporter une serie de faits nouveaux, qui aideront & &lucider le pro- 
bleme. Cependant, pour le moment, ces recherches n’ont pas encore apport& 
une explication suffisante du röle jou& par les chlorures alcalins dans les r&actions 
thermiques de l’organisme. B 

La plupart des auteurs qui se sont occup6es de ces dtudes, arrivent ä la 
conclusion, que sous l’influence de l’infection, le sang regoit et doit parer ä l’eli- 
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mination d’une forte quantit& de dechets provenant de l’augmentation des oxy- 
dations ou d’une activit@ anormale du travail cellulaire. 

Pour maintenir son poids specifique, ou pour ne pas laisser depasser le 
degr& de concentration isotonique normal, il livrerait en @change ses chlorures 
aux tissus, ce qui expliquerait la r@tention de ces derniers, et leur &limination 
en masse, lorsque la cause d’infection est Ecartöe et que les processus chimiques 
reprennent leur cours normal. 

Les chlorures rentrent alors dans le serum sanguin et sont expulses de 
l’organisme comme materiaux uses. 

Mais pour consolider une pareille theorie, il faut un nombre consid@rable 
de recherches, et ce n’est qu’en accumulant les faits pendant des anndes, que la 
clinique pourra, peut-etre, en retirer un benöfice dans le domaine de la thera- 
peutique rationelle. 

Les documents que nous allons fournir dans ce travail ne prösentent pro- 
bablement rien de tres nouveau. ou qui n’ait deja ete signale; mais nous esti- 
mons que dans l’etude de ces questions cliniques, il est preferable que chaque 
travailleur apporte sa part de materiaux & l’oeuyre commune, il fera ainsi une 
besogne plus utile, que s’il se häte de developper le cöte th6orique de la question 
par des artifices de rhetorique. 

C’est ainsi que nous avons entrepris, depuis assez longtemps, des recherches 
meöthodiques sur ces echanges dans la pneumonie fibrineuse; en commengant par 
les liquides organiques, pour les continuer sur les parties solides, ces recherches 
se continuent suivant le hazard des cas admis ä la clinique. Aujourd’hui nous 
voulons deja donner les quelques conclusions que nous avons retir6 de nos ob- 
servations et analyses tres möticuleuses faites sur seize malades atteints de 
pneumonie fibrineuse. 

Voici les conditions dans lesquelles ces observations ont et& faites. 

La qualit@ et la quantite de la nourriture 6tait exactement mesurde, de 
facon ä connaitre la proportion des chlorures fournis A l’organisme, en meme temps 
qu’on calceulait la ration d’albumine, d’hydrates de carbone et de graisse inger6es. 

L’urine, recueillie avec soin, 6tait analysee tous les jours, mais on notait 
plus sp6cialement le poids specifique et l’indice eryoscopique, la quantit6 d’azote 
total et d’urde, la quantit@ des chlorures (NaCl) et des phosphates (P,O,). 

Le sang, recueilli soit par une saignde, soit par des ventouses scarifices 
etait examins de la meme facon, A la periode de defervescence et pendant la 
convalescence, en general quelques jours apres la chüte de la temp6rature. 

L’expeetoration recueillie tous les jours, dans sa totalite, etait examinde 
au point de vue de la quantit6 totale des chlorures @limines en 24 heures par 
cete voie. 

Nous pouvons ajouter que tous ces malades ont &t6 soignes dans le service 
de la elinique medicale de l’höpital cantonal de Lausanne, et qu’ils 6taient tous 
soumis aux m&mes conditions d’hygiene et de nourriture. Nous pouvons donc 
plus facilement comparer ces resultats entre eux. 
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Cependant nous ne nous faisons pas d’illusions sur la difficults& quiil y a 
ä tirer des conclusions d’analyses d’urine, meme si elles sont faites avec le 


‚maximum de sincerit6 et de preeision. 


Nous avons fait le notre mieux pour pouvoir comparer le bilan d’entree 
et de sortie, et nous allons analyser suceintement les r6sultats obtenus, nous 
reservant de publier les tableaux d’analyses dans une publication sp£ciale. 

Comme base de comparaison pour l’homme normal, on pourrait admettre, 
avec la plupart des auteurs, que le sang integral (globules et serum mel6s) 
contient une moyenne de 0,6 pÜ©t. de chlorures alcalins, bien que cette moyenne 
nous paraisse un peu trop forte; et pour pouvoir caleuler la quantite totale de 
ces chlorures, que la masse sanguine represente la treizitme partie du poids 
du corps; dans ce cas nous trouvons que la quantite totale des chlorures en 
presence dans le sang ascende ä 15 ou 20 grammes. C’est a peu pres cette 
quantite qui se renouvelle et est &liminse chaque jour chez l’homme sain avec 
une nourriture normale. 

Connaissant alors la quantite des chlorures introduits dans l’organisme, puis 
celle qui en sort par l’urine, l’expectoration et les matieres f&cales, nous pourrons 
peut-etre avoir une vue d’ensemble sur cette eirculation des chlorures; sans 
cependant vouloir ä tout prix en tirer des conclusions fermes, ce qui exigerait 
encore d’autres facteurs (analyses des poumons, du foie, de la rate et des reins 
etec.); nous rappelant que ce travail a pour but de faire un certain nombre de 
constatations de faits, pouvant concourir A @lucider une question, dont la solution 
n’avance que lentement malgr& sa simplieite apparente. 

Avant de commencer, noas devons faire remarquer que les möthodes de 
dosage des chlorures, qui paraissent si simples, sont cependant entourdes de 
bien des difficultes, et que les causes d’erreur, provenant des manipulations, sont 
multiples et suffisantes quelque fois pour disqualifier completement un travail 
fait sans certaines precautions prealables. Des ötudes compardes des diverses 
möthodes de dosage des chlorures faites dans notres laboratoire, nous ont de- 
montre des £carts considerables, et il nous semble maintenant en lisant les 
travaux faits sur l’elimination des chlorures, que tres souvent les auteurs (et 
nous meme autrefois) ont &te induits en erreur par des fautes de technique. En 
general les chiffres eites sont toujours trop &leves. 

Comme nourriture nous ne donnons ä& nos pneumoniques que du lait et du 
bouillon, il est done facile de calculer le chiffre des chlorures inger&s. Cette quan- 
tite est naturellement tres variable pour chaque malade, mais avec une moyenne 
de deux litres de lait et 1/, litre de bouillon pour les 24 heures, nous arrivons 
a une quantit& journaliere de 8 ä& 10 grammes de chlorure de sodium. 

Voyons maintenant oü nous pouvons retrouver ces quantit6s de chlorures de 
sodium ing6er6s et comment elles quittent l’organisme. 

Dans le sang la quantit& des chlorures varie suivant qu’ on opere sur le 
sang intögral, tel quil eireule, c’est ä dire sur le melange des globules et du 
serum. Dans ces cas, la moyenne est sensiblement inferieure & celle qui est 
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toujours eitee par les auteurs, et qu’on a adoptde pour la pröparation du serum 
artificiel. 

Ühez tous nos malades, nous l’avons trouvde sensiblement inferieure A la 
proportion fixce par Carl Schmidt et qui est la suivante: 

100 grammes de sang se composent de: 56,3 de serum avec 0,34 de NaCl 
et de 43,7 de globules avec 0,30 de KÜOl ce qui fait une proportion d’environ 
0,64 de chlorures (KÜl et NaCl) pour cent. 

Dans les cas de pneumonie ou nous avons fait ce dosage sur le sang inte- 
gral, la moyenne des chlorures a varie entre 0,39 et 0,43 pCt. 

Tandis que dans les cas oüu nous avons opere sur le serum seul, la 
moyenne oscille entre 0,53 et 0,60 pCt. 

Si nous voulions calculer la quantit& totale de NaCl en presence dans le 
sang de nos pneumoniques, en prenant pour base la moyenne de Carl Schmidt, 
nous trouvons naturellement cette quantit€ diminuee de plusieurs grammes (entre 
6 et 10 grammes), surtout a la p6riode d’etat. Avec nos moyennes cette diffe- 
rence s’attenue. Mais une remarque curieuse & faire, c’est que les proportions 
relatives des chlorures, varient tres peu entre la periode d’etat, la periode de 
defervescence et la p6riode d’apyrexie ou de convalescence. 

ll ne parait m@me pas y avoir de rapport bien defini entre la proportion des 
chlorures dans le sang et la quantite eliminee par l’urine. 

Dans quelques cas la proportion de NaCl dans le sang integral & la periode 
d’etat (periode de retention) est un peu plus forte que pendant la defervescence, 
mais nous avons aussi vu le contraire, quoique plus rarement. 

Pour les dosages de chlorures faits sur serum seul, cette proportion offre 
une courbe plus reguliere, augmentant au fur et & mesure que l’elimination des 
chlorures par l’urine s’accentue. 

Ainsi en prenant, au hazard, deux cas dans cette serie, nous voyons que 
le jour ou un de nos malades a &limine 0,52 centigr. de NaÜCl, le serum en con- 
tenait 0,54 pCt., et six jours apres, alors que dans l’urine des 24 heures on 
retrouvait onze grammes de NaCl, le serum en accusait une proportion de 
0,58 pÜt. Dans un autre cas la quantit& de chlorures &liminse par l’urine en 
24 heures est de 1,14 grammes et dans le serum nous en trouvons une pro- 
portion de 0,56 pÜt.; trois jours apres l’&limination par l’urine est de 1,33 grammes 
et dans le serum il y en a 0,595 pCt., tandis qu’apres 5 jours d’apyrexie, l’urine 
en elimine 10 grammes en 24 heures et le sörum en contient 0,58 pCt. 

Mais si nous prenons en consideration les variations du poids du malade, 
l’ecart s’attönue encore le plus souvent. Ces variations semblent donc dependre 
de la plus ou moins grande perte de poids subie par le malade pendant la 
periode, et interessent dans une certaine mesure, la masse sanguine, et aussi, ä 
la periode de crise, de la plus ou moins grande transpiration. Cependant la 
sueur ne parait pas contenir en pour cent une plus grande quantitö de NaCl 
que normalement. 

La proportion du NaCl dans le serum semble rester invariable, m&me dans 
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les cas mortels, ou nous avons pu faire cette constatation le jour m&me de l’exitus. 
Chez l’un nous avons trouve dans le serum 0,545 pOt. de NaCl et chez l’autre 
0,555 pCt. | 

Chez un autre malade en dosant le NaCl dans le sang integral, nous avons 
trouve 0,39 pCt. et 5 jours apres, jour de la mort 0,36 pÜt. 

Dans l’urine les chlorures ne baissent pas toujours de la möme facon. 
Leur minimum ne correspond gön6ralement pas ä la periode d’etat, mais la baisse 
s’etablit quelque fois peu a peu, si bien que le minimum des chlorures &limines 
par le rein s’observe le jour de la crise et m@me le deuxieme ou troisieme jour 
d’apyrexie et dans un de nos cas, le quatrieme. Ce minimum ne dure guere plus 
de 48 heures, et nous avons 6te parfois oblige de le noter comme traces in- 
dosables. 

Le plus souvent la quantite absolue est une fraction de gramme, de 0,12 ä 
0,88 dans les 24 heures, avec des pour cent allant de 0,02 a 0,08 %. 

A partir de la chüte brusque de la temperature, d’elimmation des chlo- 
rures s’&tablit lentement, nous ne l’avons jamais vue commencer brusquement par 
une elimination en masse, par une de ces decharges dont parlent les auteurs. 
Le plus souvent nous trouvons le maximum d’elimination entre le cinquieme et 
le dixieme jour d’apyrexie, avec des quantites absolues variant entre sept et dix- 
huit grammes en 24 heures; avec un pour cent de 0,65 ä 1,2 grammes. 

Si nous considerons encore le rapport des chlorures avec l’uree, nous le 
voyons s’eloigner consid6rablement de la normale. Si nous admettons que nor- 
malement il s’elimine un gramme de chlorures pour deux ou trois grammes 
d’urde, suivant la nourriture, nous voyons, dans la pneumonie, ce chiffre tomber 
(dans les cas dosables) de 0,6 ou 2 sur 100. 

Tandis qu’au moment du maximum de l’elimination ce rapport redevient 
normal de 1 & 2 ou 3 ou möme de 1 äl. 

Dans l’expectoration, la quantit@ de chlorure &liminde est toujours in- 
signifiante, bien que cette expectoration contienne davantage de chlorures que le 
simple mucus bronchique, on ne peut pas admettre que ce soit la une voie se- 
condaire d’elimination pour les chlorures. 

La masse totale de l’expectoration analysee tous les jours n’a pas donn6 
plus de 0,10 & 0,60 centigrammes de NaÜl en 24 heures; une seule fois nous en 
avons trouv& 1,09 grammes en 24 heures. 

Si nous caleulons la quantit& des chlorures introduits par la nourriture nous 
trouvons une moyenne de 6 a 10 grammes en 24 heures. Il se fait done bien 
une accumulation tres notable de chlorures dans Forganisme, car au moment de 
la döcharge, nous retrouvons nos chiffres de chlorures inger6s pendant la periode 
febrile, venant s’ajouter aux chlorures plus abondants introduits par la nourriture 
plus riche de la convalescence. 

Un exemple pris au hazard, entre tous, fera mieux comprendre l’impor- 
tance de cette accumulation des chlorures dans l’organisme: Un de nos malades 
pendant les six jours de la periode d’etat a regu (avec lait et bouillon) une 
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quantite totale de 25 grammes de chlorure de sodium. Pendant cette meme pe£- 
riode il n’en a &limine que 3,5 grammes (urine et expectoration). Pendant les 
4 jours d’apyrexie qui suivent, il prend 42 grammes de Na0l, et il en &limine 
13 grammes. 

Il faut 10 jours pour arriver & ce que la quantit& eliminde surpasse la quan- 
tit& ingeree, et 15 jours d’apyrexie pour que l’&quilibre s’ötablisse. 

Nous voyons par ce seul exemple que la retention des chlorures ne se pro- 
duit pas seulement pendant la periode d’etat, mais qu’elle se continue longtemps 
apres la guerison des accidents aigus, et probablement aussi .longtemps qu’il y a 
des pertes & r&parer. 

Nous pouvons done conclure que les chlorures semblent ne pas etre retenus 
dans les liquides eirculants dans l’organisme (les liquides pleuraux et abdomi- 
naux examines, nous ont donn6e des proportions de chlorures normales); il se 
pourrait qu’ils soient retenus par l’element cellulaire, lui-meme, soit de l’orga- 
nisme entier, soit dans certains organes plus sp@cialement, et c’est de ce cöte 
la que devraient porter les recherches. mn 

Les autres sels alcalins de l’urine ne semblent pas subir les m&ömes varia- 
tions que les chlorures. Ainsi la proportion relative des phosphates avec l’uree, 
ne varie presque pas de la normale. Ils suivent assez exactement la courbe de 
l’urde &liminee, ce qui veut dire que la quantit6 expulsee de l’organisme est aug- 
ment6e d’une maniere assez notable. Tandis que pendant la convalescence cette 
elimination diminue, comme nous voyons la diminution de l’ur&e qui peut tomber, 
pour quelques jours, au dessous de la normale. Cumme conclusion pratique & 
tirer de cette observation, nous devons faire notre possible pour fournir ä ces 
malades des phosphates en suffisance, soit par une nourriture riche en combi- 
naisons phosphorces (oeufs), soit sous forme m6&dicamenteuse (phosphate de soude, 
glycerophosphate ete.). 

Quant aux chlorures, on avait pens& qu/il etait indique d’en fournir ä l’or- 
ganisme une plus grande quantite, ce qui serait logique puisque ce sel retenu 
dans les tissus, doit forcement y jouer un certain röle. Nous voyons nos pneu- 
monique &tre toujours tres avides de bouillon froid ou chaud, et il est probable 
que c’est lA un besoin instinctif de chlorure de sodium, et c’est aussi pour cela 
que nous laissons prendre ä ces malades toute la quantit@ de bouillon qu’ils de- 
sirent. 


Lausanne, janvier 1902. 
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Side by side with elinical work and practical therapeutics, in which the 
name of Geheimrath Prof. von Leyden will always be illustrious, there is con- 
stantly going on scientific inquiry, concerned, on the hand, with the solution of 
problems presented by disease and, on the other, with the mode of action of re- 
medies, and it may not be inappropriate on the occasion of the homage to be 
rendered to the honoured Prof. to bring forward, some reflections on the se- 
cond of these questions. 

It has long been recognised that the last word has not been said when the 
results of a post mortem examination have been recorded, however fully and mi- 
nutely this may have been done. This remains true, even when the mieroscopic 
appearances of the structures implicated in the disease are included in the de- 
seription. The facts ascertained become the starting point for an investigation, 
which has for its object the elucidation of the entire process by which the changes 
of structure found to exist have been reached. 

Such an investigation belongs to biological science. Disease does not intro- 
duce new laws into the organism but displays the effects of new conditions; it 
is not the processes which are abnormal but the influences. These influences 
have to be identified and the modifications of cell growth, of functional activity, 
and of structural integrity which they induce have to be studied experimentally. 

As in disease pathology, from being content to describe and register effects, 
now works back through processes to the initial deviation from the normal in 
function and structure and to the cause of such deviation, so in pharmacology, 
it is not simply the isolation and identification of the active principles in reme- 
dies and poisons, the determination of their chemical composition and constitu- 
tion, and finally the experimental investigation of their effects upon the anımal 
organism which are the objects held in view. The inquiry is carried further back 
and it is sought to ascertain how the effects are brought about. There are many 
steps in this process but ultimately the explanation will be found in some che- 
mical relation between the substance introduced into the blood and the particular 
structure upon which it acts, or the function which it modifies. 

The physiological effeets of substances introduced into the blood must have 
some definite relation with the therapeutical effects, and physiological action is 


"'becoming more and more our guide in the therapeutical employment of drugs. 


Both lines of research, the pathological and the pharmacological tend towards a 
common point. ı 
If, on the one hand, we knew exactly the factors which enter into the 
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causation of a given disease and, on the other, the mode in which the operation 
of the different causes was antagonized by remedies or the influences by which 
morbid processes were arrested, therapeutics would attain a degree of scientific 
preeision which it does not at present possess. 

The study of the mode of action of the remedies commonly employed in 
the practice of medicine has been thrown somewhat into the back ground by the 
great advances made in pathology, and particulary by the new light thrown upon 
the processes of disease by bacteriology. 

The pathogenie micro-organisms, while capable of exeiting processes often 
defensive in character by which profound structural alterations are produced, as 
exemplified by the lesions of tuberele and perhaps cancer, of variola, enteric 
fever, and the like, and by the destruction of the blood corpuscles by the ma- 
larial parasite, have, as their most noteworthy effects, results which are bio-che- 
mical in character, the pyrexia, the cardio-vascular and nervous disturbances ex- 
cited by the toxins or chemical poisons generated directly or indireetly by their action. 

Not only have the penetrating investigations and refined chemical methods 
of bacteriological science given us an insight into mc .bid processes never before 
possessed, and carried the explanation of diseases back to their very origin; they 
have also opened out a new branch of therapeutics by means of anti-toxins. The 
pathological and therapeutical lines of research have here actually met. Unfor- 
tunately the meeting takes place on ground still enveloped in obscurity upon 
which we cannot follow it. We do not know the constitution of the toxin mole- 
cules or by what means they set up the multitudinous disturbances of function 
which they exeite, or the way in which the anti-toxins exereise their antidotal 
power. The anti-toxins seem sometimes to neutralize the toxins almost as an al- 
kali neatralices an acid. 

Another therapeutic method, assumed and hypothetically acted upon in a 
hundred ways, the destruction of the microbe, has been demonstrated in the case 
of the malarial parasite. It seems probable that the syphilitic microbe is re- 
pressed or in the long run, killed by mereury, but for the most part when a 
bacillus or coccus has obtained access to the blood or infests an organ a ger- 
micide sufficiently powerful to destroy the microbe would also injure the blood 
corpuseles or the cell elements of the tissues. In the case of the malarial para- 
site, however, an adequate dose of quinine administered at the time of sporula- 
tion of the protozoa is fatal to the young microbes. 

While extensions of our knowledge such as those just considered, the 
endeavour to elucidate the mystery in which cancer is involved, and direct efforts 
to check the ravages of disease by comprehensive measures of prevention, as, 
illustrated by the campaign against tuberculosis in which Prof. von Leyden has 
taken so prominent a part, may be more fruitful of immediate results, 
the mode of action of remedies is still, a study of very great importance. 
When experimental investigation and clinical observation have arrived at definite 
conclusions as to the action of a particular substance in the economy, when 
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there is no room for further experiment, another step still remains to be taken, 
the explanation of the observed effects in terms which correlate it with chemical 
science. 

For example we know that nitroglycerine, the nitrites, erythrol-tetra-nitrate 
relax the peripheral arterioles — the nitroglycerine in extremely minute doses 
apparently by direct action on the arterial walls. In virtue of what chemical 
change in these substances is this effeected? In all of them, if a readjustment 
of their elementary constituents took place in obedience to their most powerful 
affinities there would be oxygen to spare, and it may be conjectured that it is 
to this oxygen in a nascent condition that, directly or indirectly, the effect is to 
be attributed. 

We may take morphia as an example of another kind. Practically eve- 
rything is known as to its effects on the nervous system, the circulation, the se- 
cretions, but how little is understood. The liberation of nerve energy in the ce- 
rebral cortex must be the result of oxydation or splitting up of some large mole- 
cule entering into the composition of the nerve cells or matrix. 

This chemical operation must in some way be interfered with by morphia 
brougbt by the blood and we are bound to infer that it is by some change in the 
molecule of morphia. The composition of the morphium molecule is accurately 
known, some idea of its constitution has been obtained; we cannot however say 
what this change is or how it acts. 

A suggestion as to the particular group in the molecule in which it takes place 
arises out of the fact that the abstraction of a single molecule of H,O entirely arrests 
the sedative property or morphia and substitutes the emetic action of apomorphine. 

In hydrocyanice acid we have the most powerful poison known. It appa- 
rently kills by arresting the action of the respiratory centre in the bulb i. e. by 
preventing the chemical changes by means of which nerve force is here liberated. 
Here again we must assume that it is through some chemical change in the 
cyanogen molecule that the interchange between the oxygen of the blood and the 
nerve substance is interfered with, and since the cyanogen molecule is so extre- 
mely simple O,N, such change can scarcely be other than a separation of its ele- 
mentary constituents. 

The affınity of carbon and nitrogen is much greater with oxygen and 
hydrogen than with each other, the combination of carbon and nitrogen is, so to 
speak, unnatural and forced, and there exists what has been called chemical ten- 
sion urging these bodies to fly apart. It may be supposed that some reaction 
taking place in the nerve centres loosens the slender bond which holds the carbon 
and nitrogen together, and these being liberated in a nascent condition appro- 
priate the oxygen necessary for the evolution of nerve force. 

It is interesting to note that hydrocyanic acıd doses not act as a poison to 
frogs. Injected under the skin of a frog in very large dose no effect was observed 
so long as he was allowed to hop about freely. Placed in a confined vessel 
with other frogs all were found some time later in a state of stupor, from which 
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however they recovered on exposure to air. Apparently the chemical action 
taking place in the nerve centres of the frog is not such as to determine the 
disruption of the cyanogen molecule. 

Many years ago the question of chemical constitution and physiological and 
therapeutical action engaged my attention and I drew up the following postulates. 

1. That there must be some relation between the substance administered 
and the human organism on which the effects produced depend. 

2. That so far as the substance is concerned the basis of this relation can 
only be its chemical properties, using this term in its widest sense. 

From these certain important corrollaries follow. 

1. That the physiological and therapeutical actions of the same substance 
must be similar in kind. 

2. That the action of food medicaments, and poisons in the system must 
be capable of explanation on like principles. 

3. That substances elosely allied chemically must have an analogous action 
on the system, or the diversity in their operation should be capable of explana- 
tion on chemical principles. In other words chemical groups ought to form 
therapeutical groups. 

The last offers a field for investigation and at once a striking difference 
presents itself. There are certain substances which effect profound modifications 
of structure independently of any apparent chemical activity. It is not in virtue 
of changes which they themselves undergo that iron, mercury, lead, silver, pro- 
duce their characteristic effects, but apparently by their presence as such. Any 
difference which is observed between the action of different salts of these metals 
is explained by the varying degree of solubility as affeeting the rapidity of their 
absorption into the blood, or by the action of the other components of the salt. 

On the other hand, the effect of such substances as morphia, strychnine, 
hydrocyanic acid, can only be comprehended as the result of chemical activity 
of a change in their molecular constitution, which in some way affeets the mole- 
cular changes by which nerve force is evolved. 

It will be seen that the two kinds of action may be referred to the two 
contrasted but mutually dependent physiological operations which are always 
going on in the animal organism — nutrition, in which energy is rendered latent 
in the building up of complex chemical moleceules and in the construction of 
tissues, and evolution of the different forms of energy, heat, motion and nerve 
force, in the course of which complex molecules are disintegrated by oxidation 
and hydration. 

Now, while the organie molecules which enter into the construction of the 
blood and tissues are mainly composed of ©. H.N. ©, there enters into their 
constitution a minute proportion of metallic and saline substances and this appa- 
rently negligeable quantity of mineral matter conditions and influences the pro- 
toplasmic constructive operatious or metabolie changes in the ©. H. N. OÖ. com- 
bination in a remarkable way. It can only be by the existence of some speeific 
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affinity between particular molecular groupings of C. H. N.O. and certain metallic 
bases leading to combinations between the metal and the organic molecule that 
such effects can be produced. A noteworthy illustration of speeific affinity 
between a given metallic base and a certain organic compound is the predo- 
minance of the salts of sodium in the liquor sanguinis, while in the red cor- 
puseles floating in this liquor sangumis salts of potash predominate. Sodium 
salts combine with albumin, potash salts with globulin. A still more remarkable 
difference between the relation of substances apparently so similar as sodium 
and potassium with organic operations is shown by the fact that sodium chloride 
and carbonate can be injected into the veins in large quantities in normal saline 
solution, while a minute proportion of the corresponding salts of potash thrown 
into the blood would at once prove fatal by paralysing the heart. 

It is worthy of attention that, while the sodic and potassic salts correspond 
with each other in so many respects, the forms which their erystals assume are 
totally diverse and it is found that erystalline form affords a remarkable clue 
to physiological relations. 

There is some evidence that in each of the different classes of metallic 
bases from the alkalies up to the heavy metals there is a representative cor- 
responding in its relations with organic compounds with sodium, potassium, and 
lithium respectively and in the tendency to certain crystalline arrangements on 
the part of its salts, so that in these classes laid out in strata a perpendicular 
or radiating series could be traced. 

The iron group of metals offered a favourable field for experimental inquiry 
as to the truth of the corollary that substances chemically like ought to have 
similar therapeutical influence. There can be no doubt as to the cure of the 
anaemia of early life by iron admiistered in almost any form. Ülosely allied 
to iron in all chemical properties are manganese, nickel and cobalt. It was 
therefore a matter of interest to ascertain whether these metals exereised any 
similar beneficial influence on anaemia. Salts of manganese, cobalt and nickel 
were therefore given to such anaemic out-patients as would otherwise have had 
iron. As they were out-patients no con»iderable change could be made in their 
food, mode of life, or surroundings, and therefore any improvement in the quality 
or character of blood which was observed could fairly be attributed to the man- 
ganese, cobalt or nickel salt administered. In all the cases the progress was 
much the same as if iron had been taken. 

The beneficial effects of iron in anaemia are usually explained as being due 
to the supply of this metal to blood in which a deficieney of it exists, much 
as if it were a food. The explanation, however, is not quite so simple. 

The ordinary food of these anaemie patients contains as much iron as that 
of healthy persons, a suffieient amount for the manufacture of normal haemo- 
globin. The anaemia is not therefore due to an inadequate supply of iron. 
We must look further back. Iron is present in the blood in virtue of an 
alfinity between it and the globulin of the red corpuseles. This affınity exerts 
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an influence on the formation of the particular combination of C. H. N. 0. which 
constitutes globulin, and it is the exercise of this influence by the iron salts ad- 
ministered which remedies anaemia. A like influence appertains to the chemical 
allies of iron. 

That such is the explanation is shown by the fact that in pernicious 
anaemia, which is due, not to deficient formation of haemoglobin but to destruc- 
tion of the corpuscles by a special toxin, generated, as seems to be proved by 
the researches of Dr. W. Hunter and others, by a gastro-intestinal sepsis, iron 
is of little or no service. 

Another series of experimental investigations was suggested by the thera- 
peutic influences of arsenic on the scaly forms of skin disease and in neuralgia. 

Arsenic is one of a series, the members of which are phosphorus, arsenie, 
antimony, bismuth. Phosphorus and antimony were therefore given in cases in 
which good effects would have been expected from the administration of arsenic, 
with the result that phosphorus, when taken in a form in which it is absorbed 
without being oxidised i. e. in solution in oil or fat, is a more active and valuable 
therapeutic agent than arsenie in neuralgia, some forms of psoriasis and perni- 
cious anaemia, while antimony also has a tonic influence and is useful in eczema. 

The hypothesis which seems to me to offer some explanation of the thera- 
peutic influence of phosphorus and arsenic is based on their effects in poisonous 
doses. The most remarkable of these is a rapid granular disintegration of the 
cellular elements generally best seen in the liver cells. This may be attributed 
to undue activity of molecular changes in the cells, and the beneficial effects 
of medicinal doses may be due to stimulation of molecular activity leading to 
improved nutrition and functional efficieney of cells of every kind, but espeei- 
ally of the nerve cells. 

Organic compounds furnish innumerable illustrations of the postulate that chemi- 
cal groups should form therapeutical groups or groups having similar physiological 
action. The progressive changes in physical properties observed in the various 
ascending series of radicals and their compounds find a close parallel in the 
physiological action of their respective compounds. Even more interesting are 
examples such as caffeine and theobromine, in which a difference in the molecule 
corresponds with a difference in their action. In the remarkable class of anti- 
pyretic and analgesic substances to which belong phenacetin, antipyrin, anti- 
febrin it is even in some degree possible to predict the particular modification of 
effeets which will be produced by a given modification of the molecule. It 
seems to me that here we touch very closely on a chemical explanation of 
physiological action, and it must be remembered that this when attained will 
throw light on the chemical changes attending the evolution of nerve force. 

These speculation which might be multiplied, while they appear to have 
little immediate practical bearing, may not it is hoped be entirely unworthy of 
the occasion which has brought them out anew, the celebration of Prof. von 
Leyden’s seventieth birthday. 
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Seit 1895 beschäftige ich mich mit dem Studium der Dysenterie. Damals 
wurden selbst von bekanntenZoologen dieMalariaparasiten zu den Amöben gerechnet. 
Um den Ursprung dieser Infectionskrankheit besser kennen zu lernen, widmete 
ich mich zusammen mit Dr. Fiocca dem Studium der Amöben (1). Es gelang 
mir als erstem die Amöben auf festem Nährboden zu züchten (Fucus crispus) und 
verschiedene Specien zu isoliren. Ich konnte Reinkulturen, aber nicht bak- 
terienfreie, dieser Specien züchten. Dies ist bis jetzt überhaupt Niemandem ge- 
lungen. Speciell beschäftigte ich mich dann mit der Amöba coli, die von vielen 
als Dysenterieursache angesehen wurde. Zu der Zeit hatte die Arbeit Kruse’s 
und Pasquale’s (2). die diese Amöbenätiologie für vollkommen sicher bielten, viel 
Aufsehen gemacht. Von diesem Gesichtspunkte aus wollte auch ich die Dys- 
enterie unseres Klimas und Aegyptens studiren, ‚wohin ich zu diesem Zwecke reiste. 

Schon in der oben erwähnten Arbeit konnte ich feststellen, dass die von 
den beiden Autoren angeführten Argumente, dass die Amöben Ursache der Dys- 
enterie seien, absolut nicht stichhaltig seien, ja dass man sogar leicht das Gegen- 
theil beweisen könne. 

In einer vorläufigen Mittheilung stellte ich dann fest, dass die Amöben (8) 
besonders die Amoeba coli nicht als direete Ursache dieser Krankheit betrachtet 
werden kann. Und zwar aus folgenden Gründen: 

a) Es giebt Fälle von epidemischer, endemischer und sporadischer Dysenterie 
ohne irgend welche Amöben. 

b) Durch Impfung von dysenterischen Faeces oder von Culturen, die Amöben 
und Bakterien enthalten, kann man eine amöbenfreie Dysenterie hervorrufen; 
man kann die Amöben aber auch durch Hitze töten und nur Bakterien und ihre 
Gifte einimpfen, und gleichfalls Dysenterie hervorbringen. 

c) Die Amöben sind in der Umgebung ausserordentlich verbreitet; in Aegypten 
ist z. B. die Amoeba coli sehr häufig, daher erklärt sich ihre grosse Menge im 
Darm der Dysenteriekranken, in dem sie sich mehr oder weniger üppig verbreiten 
kann; sie findet sich auch in analoger Weise im Darm der Gesunden, die weder 
Dysenterie haben noch hatten. > 

d) Als unschädliche Bewohnerinnen des Darms von Gesunden und Darm- 
kranken, die Dysenterischen inbegriffen, finden sich verschiedene andere Amöben- 
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species, wie die Amoeba guttula, oblonga, spinosa, diaphana, vermicolaris und 
retieularis. Die Amoeba coli hat die Aufmerksamkeit durch ihre Form und ihre 
Bewegungen auf sich gelenkt, während all die anderen ohne Culturen auch dem 
Auge des schärfsten Beobachters leicht entgehen. In den dysenterischen De- 
jeetionen findet sich stets eine Varietät des Bacterium coli comune, mit welchem 
man experimentell pro os oder durchs Rektum, am sichersten auf erstere 
Art, die Dysenterie hervorrufen kann. Im Jahre 1896 veröffentlichte ich eine 
Arbeit (4) „Aetiologie der Dysenterie im Zusammenhang mit Bacterium coli und 
dessen Toxinen“. Ich versuchte darin zu beweisen, dass mangels stabiler, genau 
zu kennzeichnender morphologischer Eigenschaften man das pathogene Bacterium 
an der Wirkung seiner toxischen Produkte identifieiren könne. 

Mit Hülfe dieses Criteriums konnte ich unter den verschiedensten Arten des 
Bacterium coli eine bestimmte kennzeichnen, die den Namen Bacterium coli dys- 
entericum deshalb verdient, weil sie bei der menschlichen Dysenterieinfection 
specifisch ist. 

Schon andere Autoren wie Wesener, Gregorieff, Marfan und Lion, 
Maggiora, Ogata, Laveran, Arnauld, Vivaldi hatten vor mir das Bacterium 
coli bei der Dysenterie beobachtet. Da es aber im Stuhl Gesunder und Kranker 
aller Ari gefunden wird, konnte der einfache Befund keinen ätiologischen und 
specifischen Werth haben. 1896 isolirte Galli Valvid beim Studium .der epi- 
demischen Ruhr des Veltlins ebenfalls eine Abart des Bact. coli, das sich von 
meinem Bact. coli dysentericum nicht unterscheidet und mit dem er auch ex- 
perimentell Dysenterie erzeugen konnte. 

Ich verfolgte mit meinem Assistenten, Dr. Valenti, das Studium der toxi- 
schen Produkte des Bact. coli dysent. nach der Methode, die ich bei dem Tuber- 
culin II anwandte und in einer Veröffentlichung „Nochmals über Dysenterie“ (6) 
zeigte ich, wie man nach und nach grössere Thiere (Esel) bis zu einem gewissen 
Grade gegen die toxischen Produkte immunisiren könne. Ich erhielt ziemlich 
wirksames Serum. Mit dem besten davon gelang es, durch die Serumdiagnose 
die Speeifität des Bact. coli dysent. gegenüber anderen Abarten des Bact. coli 
festzustellen. 

Fast gleichzeitig veröffentlichte ein Assistent des Prof. Kitasato, 
Dr. Shiga (7), eine Arbeit, welche bestätigte, dass die Ursache der Dysenterie 
eine Abart des Bact. coli sei, welche er mit Hülfe der Serumdiagnose, d. h. 
also mit dem Blute von dieser Krankheit ergriffener Individuen differenziren 
konnte. 

Es konnte nun ein Zweifel darüber entstehen, wie ja der japanische Forscher 
selbst hervorhebt, ob sein Bacillus dysentricus mit meinem Bact. coli dysent. 
identisch sei oder nicht. Um diesen Zweifel zu heben, haben wir die betreffenden 
Bacillen ausgetauscht und mit einander verglichen. Später haben sich Kruse, 
Flexner, Valagussa und nochmals Shiga mit der Aetiologie der Dysenterie 
beschäftigt und sind zu analogen oder denselben Schlussfolgerungen wie ich 
gelangt. 
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Um dies zu beweisen, werde ich Vergleiche zwischen den von den ver- 
schiedenen Autoren bei der Dysenterie gefundenen Bacillen anstellen und mich 
dabei der Criterien der neuesten bakteriologischen Forschungen bedienen. 


I. Vergleiche zwischen den morphologischen und culturellen Eigenschaften 
der Bact. coli, die von den verschiedensten Autoren bei der Dysenterie ge- 
funden worden sind. 


Bact. coli dysentericum Celli. 


Bacillus dysentericus Shiga. 


Mikroskopisches Aussehen. 


Kurze, plumpe, an den Enden abgerun- 
dete Stäbchen, 1,5—2,3 u lang und 0,5 w 
breit. In frischen Präparaten und imhängenden 
Tropfen weniglebhafte Eigenbewegung. Färbt 
sich mit Anilinfarben, nicht nach Gram. 


Wachsthum auf 


1. Gelatineplatte. 

Nach 48 Stunden kleine Kolonien mit 
unregelmässigem rundlichen Rande und gra- 
nulösem, schmutziggelben Inhalt. Nach drei 
Tagen grössere Kolonien mit feiner peripherer 
Zone. 

2. Gelatinestich. 

Nach 48 Stunden in der Einstichlinie 
Strang, massige Auflagerung. Nicht constant 
Gas bildend. 

3. Agarplatte. 

Nach 24 Stunden oberflächliche Kolonien 
mit regelmässigem Rande, granulös, mit klarer 
peripherer Zone und unregelmässigem mitt- 
lerem Kerne. 

4. Agarstich. 

Nach 24 Stunden an der Einstichlinie 

Strang; ziemlich ausgebreitete Auflage. 
5. Agarstrich. 

Nach 24 Stunden homogenes weissliches 
Häutchen mit regelmässigem glattem hellem 
Rande. 

6. Bouilloneultur. 

Nach 12 Stunden trübt sich Bouillon 

gleichmässig. Flockiger Bodensatz. 
7. Kartoffeleultur. 

Dünnes, homogenes, weissliches Häut- 
chen. 

ö. Gelatinecultur nach Elsner. 

Runde Kolonien mit scharf conturirter 
Zone und gleichmässigem granulösem Inhalt. 
Tiefe, runde, genau abgesrenzte Kolonien 
mit granulösem homogenem Inhalt. 


Dicker, an den Enden abgerundeter Ba- 
eillus, einzeln oder paarweise, 3—41/, u lang 
und 1,5 w breit. In den frischen Präparaten 
und im hängenden Tropfen wenig lebhafte 
Eigenbewegung. Färbt sich mit Anilinfarben, 
nicht nach Gram. 


Nährboden. 


1. Gelatineplatte. 

Nach 48 Stunden kleine, rundliche, regel- 
mässige Kolonien mit regelmässigem Rande, 
eranulös, schmutziggelb. Nach drei Tagen 
grössere Kolonien mit feiner peripherer Zone. 


2. Gelatinestich. 

Nach 48 Stunden auf der Einstichlinie 
ein homogener Strang, reichliche Auflage- 
rung. Keine Gasbildung. 

3. Agarplatte. 

Nach 24 Stunden undeutlich abgegrenzte 
Kolonien mit scharf conturirter peripherer 
Zone und kleinem mittlerem Kerne. 


4. Asarstich. 
Nach 24 Stunden an der Einstichlinie 
Strang; zarte Auflage. 
d. Agarstrich. 
Nach 24 Stunden dünnes Häutchen mit 
weissem einförmigem Rande. 


6. Bouilloneultur. 
Nach 12 Stunden trübt sich Bouillon. 
Flockiger Bodensatz. 
7. Kartoffeleultur. 
Dünnes, homogenes, weissliches Häut- 
chen. 
8. Gelatinecultur nach Elsner. 
Runde Kolonien mit scharf conturirter 
Zone und gleichmässigem granulösem Inhalt. 
Tiefe, runde, genau abgegrenzte Kolonien 
mit granulösem homogenem Inhalt. 
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Biologische Eigenschaften. 


a) Rohrzuckergelatine a) Rohrzuckergelatine 
entwickeln sich nach 24 Stunden wie auf ge- entwickeln sich nach 24 Stunden wie auf ge- 
wöhnlicher Gelatine. wöhnlicher Gelatine. 

b) Bouillon mit Amygdalin b) Bouillon mit Amygdalin 
zersetzt das Amyedalin nicht. zersetzt das Amygdalin nicht. 

c) Rohrzuckerbouillon c) Rohrzuckerbouillon 
verwandelt Rohr- nicht in Traubenzucker. verwandelt Rohr- nicht in Traubenzucker. 

d) Bouillon nach Wurtz. d) Bouillon nach Wurtz. 
Nach 24 Stunden wird Bouillon röthlich ge- Nach 24 Stunden wird Bouillon röthlich ge- 
färbt. färbt. 
e) Milch e) Milch 
wird nach 4 Tagen coagulirt. wird nicht coagulirt. 


Aus diesem Vergleiche geht hervor, dass der Unterschied zwischen meinem 
Bact. und Bact. Shiga darin besteht: 

1. dass das Bact. Shiga grösser ist, 

2. dass das Bact. S. auf Gelatineplatte regelmässige rundliche Oolonien bildet, 
während mein Bact. unregelmässige rundliche Colonien bildet, 

3. dass das Bact. S. sich auf Gelatine hauptsächlich auf der Oberfläche 
spärlich entwickelt, während mein Bact. sich üppiger entwickelt, 

4. dass Bac. Shiga kein Gas bildet, während mein Bact. dies manchmal 
entwickeln kann, 

5. dass das Bact. Shiga in Agar ein dünneres Häutchen als mein Bact. 
bildet, 

6. dass Bact. Shiga die Milch nicht coagulirt, während mein Bact. dies 
nach mehreren Tagen thut. 

Die hauptsächlichsten Unterschiede zwischen dem Bact. Shiga und meinem 
Bact. sind also die Grösse des Bac. Shiga, dessen spärlichere Entwickelung auf 
einigen Nährböden, dessen Unfähigkeit, Gas zu bilden und Milch zu coaguliren. 

Ich muss bemerken, dass diese Unterschiede hervortreten, wenn man die 
beiden Mikroorganismen mit einander vergleicht. Sie sind aber nicht so wichtig, 
wie man beim ersten Eindruck annehmen möchte. 

Vor allen Dingen ist die Grösse des Bac. eine sehr wechselnde Eigenthüm- 
lichkeit. Zwischen den grossen Formen Shigas findet man auch ganz feine. 
Wenn man das Material, das lange in Bouillon gewesen ist, wieder auf Agar 
pflanzt, herrschen letztere vor. 

Andererseits kann man, wenn man die Dimensionen meines Bact. genau 
prüfen will, auf Kartoffelnährboden kurze Stäbchen finden, die ebenso dick sind, 
wie das Bact. Shiga. 

Die weniger üppige Entwickelung des Bact. Shiga rührt zum Theil davon 
her, dass er sich erst an den Nährboden unseres Instituts, der meist aus Infusum 
von Pferdefleisch besteht, gewöhnen muss. ; 

Später entwickelte sich das Bact. Shiga auf den Nährböden (Gelatine, Agar) 
ebenfalls üppig und bildete dicke, homogene Häutchen und Colonien. 
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Ja, es hat sogar wie mein Bact. nach und nach unregelmässige rundliche 
Colorien gebildet. 

Gewiss genügt das Fehlen jeglicher Gasentbildung speciell auf Zuckernähr- 
boden, um die beiden Bacillen als zwei verschiedene betrachten zu müssen. 

Aber ehe man mit Bestimmtheit behauptet, dass ein Bacillus kein Gas 
bildet, muss man ihn erst in die für die zur Entwickelung günstigste Bedingung 
gesetzt haben, d. h. in Nährböden mit verschiedenen Arten Zucker, nicht nur 
Rohrzucker und Milchzucker, sondern auch Traubenzucker und bei verschiedenen 
Temperaturen. 

2. B. bildet mein Bact. zwar auch nicht immer Gas, auch in Nährböden mit 
Traubenzucker, Milchzucker, Rohrzucker. Ja, nach vielen Verpflanzungen von einem 
Oulturboden auf den anderen kann man dies nur noch schwer beobachten. Diese 
Eigenschaft kann ihm abhanden kommen, wenn eine für diese günstige Bedin- 
gung fehlt. 

Das Bact. Shiga bildet kein Gas, wenn es eben von der Originaleultur ver- 
pflanzt wird, und bleibt weiterhin im Allgemeinen unverändert. Doch ist es un- 
genau, zu behaupten, dass dies nie der Fall. 

Wenn man Agar mit Zusatz von 0,50—2 pCt. Milchzucker zur Sticheultur 
benutzt und diese bei einer Temperatur von 229% 29°, 32% 370, 40° lässt, 
kann man einige Bläschen beobachten, hauptsächlich nach sieben oder neun Tagen 
bei 32—37 °. 

Was das Gerinnen der Milch anbetrifft, handelt es sich um eine biologische 
Eigenschaft meines Bact., die ihm manchmal auch abhanden kommt, z. B. coa- 
gulirt eine Cultur, die lange Zeit nicht mehr Versuchsthieren injieirt ist, die Milch 
nicht mehr. Andererseits hat das Bact. Shiga, nachdem es acht- bis zehn Mal 
auf alkalinische Milch verpflanzt worden ist, diese coagulirt, und vorübergehend 
auch neutrale Milch. 

Wenn man das Bact. Shiga mit meinem Bact. vergleicht, findet 
man, dass die Unterschiede der morphologischen und biologischen 
Eigenschaften nicht so bestimmt und unveränderlich sind, als dass 
man sie als zwei vollkommen verschiedene Bacterien ansehen müsse. 

Auch Kruse, der erst mit soviel Wärme für die Amöbentheorie bei Dys- 
enterie eintrat, ist meinem Gedankengang gefolgt, den ich ihm gegenüber seit 
mehr als fünf Jahren behaupte. 


Er hat zuerst eine Arbeit veröffentlicht (8), in der er nach wie vor behauptet, ohne es 
aber zu beweisen, dass die Dysenterie der heissen Länder durch Amöben hervorgerufen würde. 
Dann (9. 10.) wundert er sich, dass er, als er die Dysenterie unserer Klimata studirte, einen 
Bacillus statt einer Amöbe fand und kommt zum Schlusse, dass es zwei ätiologische Erreger 
der Dysenterie gäbe, die Amöbe in den heissen Ländern, einen Bacillus in unsern Kli- 
matas. Thatsächlich gelingt es ihm aber nicht genügend, den Grund der zweifachen ätio- 
logischen Ursache einer Krankheit, die klinisch vollkommen gleiche Symptome zeigt, zu be- 
weisen. Auch lässt uns der Autor vollkommen im Unklaren, was er von den Amöben, die man 
in heissen Ländern auch im Darm Gesunder findet, hält, und wie sich die tropischen Dysenterie- 
fälle ohne Amöben erklären. 
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Kruse beschreibt die Bacillen, die er im Stuhle Dysenteriekranker gefunden 
hat, nicht genau genug, als dass man die Species, der sie angehören, daraus ent- 
nehmen kann. Man kann annehmen, dass man sie zwischen dem Typhusbaeillus 
und dem Bact. coli zu suchen hat. Man begreift aber nicht, aus welchem Grunde 
und durch welche diagnostischen Verschiedenheiten sein Bacillus einer anderen 
Species angehören soll als der meinige und der Shiga’s, um so mehr, als man 
annehmen muss, dass auch sein Bacillus an der Dysenterieinfection theilnimmt, 
da er mit dem Blutserum Dysenteriekranker agglutinirt wird. 

Auch Flexner (11) bestätigt in einer kürzlich erschienenen Arbeit, dass 
auf den Philippinen die Amöben keinen directen Antheil an der Dysenterieinfec- 
tion haben. Er beschreibt ebenfalls einen Spaltpilz, der eine Zwischenart zwischen 
Bact. coli und Bact. typhi zu sein scheint. 

Ich habe von dem Kruse’schen Baeillus keine Cultur gehabt. Ausserdem 
ist er vom Verfasser nicht genau beschrieben. Shiga (12) hat aber die Oultur 
mit seinem und Flexner’s Bacillus zusammen vergleichen und untersuchen 
können, was den Vergleich mit meinem Bacterium wesentlich vereinfacht. 

Nach Kruse findet sich der von ihm isolirte Bacillus in den Eiterzellen 
des Schleims als plumpes Stäbchen und entwickelt sich auf gewöhnlichem Nähr- 
boden; mikroskopisch betrachtet, zeigt er sich als dickes, unbewegliches Stäbcheu 
und färbt sich nicht nach Gram. Manchmal färbt sich die Mitte, manchmal das 
eine Ende weniger als das Stäbchen, auf Gelatineplatte bildet er nach 24 bis 
48 Stunden charakteristische oberflächliche Colonien, weinblattartig geformt, so 
zart wie die Typhusbacillen. Die tiefen Colonien sind rund, klein und nicht 
charakteristisch. Auf Agar ist die Aehnlichkeit mit Typhusbacillen und die Un- 
ähnlichkeit mit Colibaecillen durch das weniger üppige Wachsthum ausgesprochen. 
In Sticheultur mit Traubenzucker bilden sie kein Gas (7). In Milch, auf Kar- 
toffeln und in der Piorkowski’schen Gelatine verhält er sich wie der Typhus- 
bacillus. 

Aus dieser kurzen Anführung der morphologischen Eigenschaften müsste 
man schliessen, dass er sich wie der Eberth’sche Bacillus verhielte, nur dass 
er grösser und unbeweglich ist und sich mit Gram entfärbt. 

Shiga bemerkt dazu: 

Ich habe die beiden Bacillen (Kruse und Flexner), vergleichend mit dem 
meinigen, studirt und festgestellt, dass die drei in allen Eigenschaften mit ein- 
ander übereinstimmen. Dass Kruse’s Bacillus beweglich ist, erkennt auch 
Flexner an. Mein Bacillus bildet auch häufig weinblattförmige Colonien auf der 
Oberfläche der Platte, wenn der Gelatinegehalt 10 pCt. ist. Ich kann keine 
Differenz zwischen den drei Bacillen finden; es ist ausreichend zu constatiren, 
dass sie übereinstimmend folgende Eigenschaften haben: 


Bac. Shiga. .Bac. Flexner. Bac. Kruse. 
Bouillonk write. 2, Rene Or Trübung. 
Gelatineplaitere 22. Aue eae oberflächliche, ausgebreitete (nicht constant) 


und tiefe, kleine, rundliche Kolonien. 
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Bac. Shiga. Bac. Flexner. Bac. Kruse. 
Ducketan ae EN EEE, ER Keine Gasbildung. 
Ziückerbowillonse ©... ne Dieselbe. 
Beplonwassens.r Aus. Keine Indolreaction. 
Kalkımusmolkei yasni ee Nach 1—3 Tagen schwach röthlich, nach 
- 9—7 Tagen wieder bläulich. 
IC en nn Keine Coagulation. 
Kartoffel neutral oder schwach alkalisch . Siehtbare Entwicklung (weissliche Beläge). 


Dieser Vergleich Shiga’s genügt, um zu beweisen, wie wenig differen- 
tiellen Werth die von Kruse beschriebenen morphologischen Eigenschaften haben. 
Auf jeden Fall möchte ich noch einige Anmerkungen dazu machen. 

Die Weinblattform seines Baecillus, die Kruse für so charakteristisch hält 
und die ihn an den Eberth’schen Bacillus erinnert, hängt, wie Shiga beweist, 
von der Festigkeit der Gelatine ab und ist nicht constant. Ausserdem giebt es 
Colibaeillen, die sich auf dem Piorkowsky’schen Nährboden ebenso verhalten; 
dies ist seit längerer Zeit bekannt, obgleich es Kruse als besonderes Merkmal 
hervorhebt. Auch mein Bacterium besitzt diese Eigenthümlichkeit: man braucht 
ihn nur auf Uringelatine alt werden zu lassen, um sich davon zu überzeugen. 

Ausserdem geht aus Shiga’s Studien hervor, dass der Kruse’sche Bacillus 
nicht absolut unbeweglich ist, sondern Eigenbewegungen wie mein Bact. hat. 

Sein weniger üppiges Wachsthum auf Agar-Agar ist nicht speciell charak- 
teristisch. Ich habe bereits bei dem Shiga’schen Bacillus gesagt, dass Ver- 
pflanzungen und das Gewöhnen an den betreffenden Nährboden genügen, um ein 
genügend dickes Häutchen zu bilden. Dies ist ebenfalls den von Valagussa in 
einigen Fällen von Kinderdysenterie isolirten Bacillen eigenthümlich, die der Ver- 
fasser als Paracolibacillen bezeichnet. 

Es bleiben dem Kruse’schen Bacillus nur noch der Mangel an Gasbildung 
und an Gährungsvermögen auf Traubenzucker eigenthümlich. 

Der Autor bemerkt dazu: Ich muss gestehen, dass mir, als ich den Ausfall dieser Reaction 
constatiren konnte, ein Stein vom Herzen fiel. Denn der Mangel des Gährvermögens ist eine 
Eigenschaft, die die Ruhrbacillen mit einem Schlage von jenem Heer von Bacillen trennt, die 
man mit dem Namen Bact. coli zu bezeichnen pflegt und die bekanntlich das Kreuz jedes 
Bakteriologen sind. Ich habe mich seit 10 Jahren viel mit Darmbakterien abgegeben, aber einen 
ähnlichen Befund, wie bei der Ruhr unseres Klimas habe ich nicht im entferntesten kennen 
gelernt. Unter den 88 coli- und typhusähnlichen Bakterien, die Germano und Maurea in 
Neapel unter meinen Augen züchteten, befand sich keine einzige, die den Traubenzucker ver- 
gähren liess. Unter 25 ähnlichen Culturen, die ich mit Pasquale zusammen aus den Excre- 
menten und den Leichen von Ruhrkranken in Egypten cultivirte, entwickeln nur 3 kein Gas. 
Die wenigen in der Literatur beschriebenen Bacillen, die diesen Charakter zeigen, sind übrigens 
sämmtlich beweglich und unterscheiden sich schon dadurch von meinen Bacillen. 

Die Wichtigkeit, die Kruse dem Mangel an Gährvermögen seines Bacillus 
auf Traubenzucker beimisst, ist entschieden stark übertrieben; vollkommen ungenau 
ist aber, dass alle bekannten typhusähnlichen nicht gasbildenden Bacillen immer 
beweglich sind. In meinem Institute sind öfters ähnliche Bacillen untersucht 


worden, die unbeweglich sind. 
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Uebrigens wäre es unrichtig, den Kruse’schen Bacillus dem Eberth’schen 
aus dem Grund des Gährungsunvermögens nahe stellen zu wollen, denn es ist 
bekannt, dass letzterer ebenfalls Gas bilden kann, wenn auch kein ©O,, sondern H,S. 

Ausserdem kann, wie ich bereits oben bemerkt habe, der Shiga’sche Ba- 
cillus auf Agar-Milchzuckerboden Gasbläschen unter bestimmten Verhältnissen 
bilden, und hat mein Bacillus kein constantes Gährvermögen. Dass der Bac. 
Kruse Milch nicht coagulirt, kann man ebenfalls bei meinem Bact. beobachten 
nach verschiedener Verpflanzung von alkalinischer Milch auf alkalinische Milch 
und wenn es älter wird. 

Da die Verhältnisse derart liegen, hat Kruse für seinen Spalt- 
pilz nicht so augenscheinliche präcis charakteristische Eigenschaften 
hervorgehoben, als dass man ihn von den anderen bisher als Ursachen 
der Dysenterie bekannten trennen muss. Ebenso wie Shiga ihn mit 
seinem Bacillus, kann ich ihn mit meinem identificiren, der mit dem 
Shiga’schen eine Menge fundamentaler Eigenschaften gemein hat. 
Dr. Valagussa (13) hat in meinem Institute aus den Stuhlgängen an epidemi- 
scher Ruhr erkrankter Kinder, Bacillen isoliren können, die er für die Ursache 
der Krankheit hält. Der Autor hat diese Bacillen genau untersucht, die er in 
seiner Originalarbeit in allen Einzelheiten beschreibt. Es handelt sich um plumpe, 
kurze Stäbchen, die auch unbeweglich sein können oder ganz geringe Eigenbe- 
wegung haben, wie mein Bact. Sie färben sich nicht gleichmässig, was Kruse 
als Eigenthümlichkeit hervorhebt. Sie bilden Colonien, die undurchsichtig und 
ausgebreitet sein können, aber ebenfalls blass und durchsichtig, wie mein Bact. 
oder weinblattförmig, wie der Kruse’s. Auf Agar bildet er meist ein dickes, 
manchmal aber auch ein dünnes durchsichtiges Häutchen. 

Die Bacillen Valagussa’s bringen Traubenzucker zum Gähren, röthen 
Milch und coaguliren sie, dies mit absoluter Sicherheit, was man nicht einmal 
von meinem Bact. behaupten kann. Nur einige von den von V. isolirten Bacillen 
thaten es nicht. 

Einer davon coagulirte weder Milch noch bildete er Gas auf zuckerhaltigen 
Nährboden, obgleich er Nährboden mit Lackmus röthlich färbte. 

Aus der Arbeit Valagussa’s, der bei der Beschreibung seiner Bacillen 
die bereits von mir, Shiga und Kruse geschilderten, morphologischen und haupt- 
sächlichen biologischen Eigenschaften unserer Bacillen erwähnt, geht hervor, dass 
sein Bacillus mit allen gemeinsame Eigenschaften besitzt, und speciell mit meinem, 
da sein Bacillus Milch coagulirt und Gährungsvermögen auf Traubenzucker besitzt. 

Kürzlich hat Shiga (12) seinen Bacillus noch einmal genau beschrieben. 
Daraus gehen folgende analoge Eigenthümlichkeiten der Baseilli Celli 
Shiga, Flexner, Valagussa hervor: gleiche Grösse, Form, Beweg- 
lichkeit und gleiches Verhalten zu den verschiedenen Anilinfarben, 
Entfärbung nach Gram, gleiches Verhalten zum Sauerstoff; ausser- 
dem Wachsthumsähnlichkeiten auf Gelatinenährböden, mit einigen 
kleinen wechselnden Unterschieden. Gleiches Wachsthum des Bac. 
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Kruse, Shiga und einiger Valagussa’s auf Agar von Anfang an. 
Später gleiches Wachsthum aller Bacillen. Gleiches Wachsthum auf 
Kartoffeln der Bac. Celli, Shiga, Valagussa. 

Der einzige wahre Unterschied ist nur das Gährvermögen und 
das Coagulationsvermögen meines Bact., das aber wie bei einigen Ba- 
cillen Valagussa’s unbeständig ist. 

Die anderen Unterschiede haben absolut keinen Werth und es 
lohnt der Mühe nicht, darauf weiter einzugehen, Z. B. behauptet Shiga, 
sein Bacillus bilde auf Bouillon kein Häutchen, während die Cultur, die ich im 
Laboratorium von seinem Bacillus besitze, sie bildet. Ferner, dass sein Bacillus 
Bouillon mit Lackmus nach einiger Zeit wieder neu färbt. Dies ist eine vielen 
anderen Colibacillen eigenthümliche Eigenschaft. 

Man kann aus alledem schliessen, dass die von mir, Shiga, Kruse, 
Valagussa und Flexner gefundenen Bacillen. zu ein und derselben 
Gruppe gehören, wenn auch jeder in beschränkten Grenzen, besondere 
aber wechselnde Eigenschaften besitzt. Es handelt sich meiner Ansicht 
nach um jene Paracolibacillen, die, wenn man sie unterscheiden und identificiren 
soll, „das Kreuz jedes Bakteriologen“ bilden. 

Jedern Bakteriologen werden gewisse Schwankungen morphologischer Eigen- 
schaften auffallen, speciell, wenn sie einander sehr ähnliche Formen studiren. 
Casagrandi hat in meinem Institut, wo man sich seit längerer Zeit mit diesen 
Studien abgiebt, dies experimentell bewiesen. Z. B. gilt als Unterschied, ob sich 
die Bouilloneultur beim Wachsthum der Spaltpilze trübt oder nicht. Bei einer 
Kokkenart, die zur Gruppe des M. tetragenus gehört, hat er nun gefunden, dass 
sie erst Bouillon nicht trübte, um später diese Eigenschaft zu erlangen; eben- 
falls bei Streptokokken die gewöhnlichen Nährböden nicht trübten, konnte er . 
das Gegentheil beobachten, wenn er sie von wenig alkalinischer Bouillon in stark 
alkalinische verpflanzte. Dies haben übrigens auch schon andere vor ihm be- 
obachtet. 

Die Schwankungen der biologischen Eigenschaften ist ausserordentlich gross. 
Wer sich mit dem Studium der Blastomyceten beschäftigt hat, wird beobachtet 
haben, dass sie aus Traubenzucker Alkohol bilden können. Wenn sie aber 
Thieren injieirtt werden und dann wieder gewonnen werden, haben sie diese Eigen- 
schaft verloren oder ist dieselbe sehr vermindert worden. Z. B. behauptet Demme, 
dass der Sacchaomyces Ruber Gährvermögen für Alkohol besitzt, während Casa- 
grandi das Gegentheil gefunden hat. Auch bei Bakterien findet man ähnliche 
Schwankungen. Casagrandi isolirte ein Bact. coli aus dem Stuhl eines Gesunden, 
das auf Milchzuckerbouillon Gas bildete; jetzt hingegen hat es sein Gährvermögen 
verloren. 

Es ist ihm ausserdem gelungen, die Eigenschaften der Spaitpilze so zu ver- 
ändern, dass er in ihnen bereits von anderen unter anderem Namen gefundene 
und beschriebene Bacillen reproduciren konnte. Einige Pseudotyphusbacillen, die 
Gährvermögen auf Kaolinblöcken besitzen, haben angefeuchtet und auf gewöhn- 
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lichen Nährboden verpflanzt, Wachsthumseigenthümlichkeiten angenommen, die 
als dem Bac. Zopfii analoge Baeillen bereits beschrieben sind u.s.w. (Eine 
eventuelle Verunreinigung ist vollkommen ausgeschlossen.) 

Uebrigens geben die Herren, die den Dysenteriebacillus beob- 
achtet haben, verschiedentlich keine geringen Schwankungen ihrer 
morphologischen Eigenschaften zu. 

Flexner beschreibt seinen Bacillus (den Shiga mit dem seinigen identi- 
fieirt hat) als beweglich, behauptet aber, dass diese Eigenschaft auf künstlichem 
Nährboden verschwände. 

Kruse beschreibt den Bac. Flexner als unbeweglich. Flexner und 
Shiga behaupten nun wieder, dass der Bac. Kruse Eigenbewegung hätte. 
Daraus geht hervor, dass die Beweglichkeit veränderlich ist! 

Kruse legt der Kleinheit des Flexner’schen Bacillen keinen Werth bei, 
weil die Grösse der Bacillen Schwankungen unterworfen sei. 

Was die kleinen Unterschiede auf Kartoffeln und anderen Nährböden be- 
trifft, so bemerkt Kruse, dass man sich erst ein genaues Urtheil über all’ diese 
Punkte bilden könne, wenn die Culturen längere Zeit unter denselben Bedingungen 
angelegt worden seien. 

Erst behauptet Kruse seinen Bacillus von dem Shiga’s unterscheiden zu 
könner, jetzt kürzlich giebt er eine grosse Aehnlichkeit seines Bacillus mit dem 
Flexner’s und Shiga’s (die er für identisch hält) zu. Shiga identifieirt, wie 
ich bereits oben bemerkt habe, seinen Bacillus mit dem Kruse’s. 

Alles dies beweist, dass die Bakteriologen heutzutage auf 
schwankende morphologische Eigenschaften als Differentialdiagnose 
nicht mehr so viel Gewicht legen dürfen wie früher, hauptsächlich 
nicht, wenn es sich darum handelt Bakterien zu unterscheiden und 
zu identificiren, die zu derselben Species gehören und untereinander 
eng zusammenhängen. 

In solchen Fällen sollte man zu ernsteren Kriterien greifen, wie das 
specifische Agglutinationsvermögen und die toxischen Produkte der isolirten 
Bacillen. 


I. Serumdiagnose. 


Bald nach der Entdeckung der Serumdiagnose des Typhusbacillus unterzog 
ich meinen Baecillus der Wirkung des Serums, der mittelst seiner toxischen Pro- 
dukte immunisirten Thiere oder des Serums von Dysenterie geheilter Personen. 
Ich fand, dass das Serum eines durch immer stärkere subeutane Injectionen von 
Toxoproteinen immunisirten Esels (6) andere Colibakterien Gesunder und Kranker 
nicht agglutinirte, während mein Bacterium in 30 Minuten agglutinirt wurde. 
Nur im Bact. coli, das aus dem Stuhl eines Eklamptischen gewonnen war, 
wurde nach 24 Stunden im Verhältniss von 1:10 agglutinirt. 

Verschiedene Coliarten wurden mit Serum von Dysenterie geheilter (14) 
(mit Serum behandelter) Individuen versetzt. Nur mein Bact. coli dysen. wurde 
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im Verhältniss von 1:50 agglutinirt. Dasselbe Resultat erhielt ich mit 
dem Serum eines nicht mit Serum behandelten von Dysenterie geheilten Indi- 
viduums. 

Shiga hat auch die Agglutinationskraft des Immunserums und des Serums 
Dysenteriekranker auf seinen Bacillus geprüft und gefunden, dass sich sein 
Bacillus nur nıt diesen Seras agglutinirte. Er fügt jedoch hinzu, dass im Stuhl 
Dysenteriekranker Bacillen vorhanden sind, die sich durch Immunserum und 
normales Serum agglutiniren. 

Nach Shiga ist die agglutinirende Kraft des Serums Schwerkranker mehr 
als 50, in den Fällen mit Exitus letalis von 10—20; in den gowöhnlichen Fällen 
von 50—20, in den leichten Fällen gegen 20. 

Kruse fand, dass das Serum seit 7 Tagen Erkrankter regelmässig seinen 
Bacillus wie 1:50 agglutinirte, in einigen positiven Fällen war die Reaction 
1: 100 und in einem Falle 1: 1000. 

Die mit Serum Gesunder gemachten Experimente agglutinirten das Bact. 
1:10, 1:20 und in einem Falle 1:50. 

Die Experimente, die mit Serum Dysenteriekranker auf andere Darm- 
bakterien gemacht worden sind, haben gezeigt, dass die Agglutination nur bei 
sehr stark concentrirtem Serum eintritt. 

Auch Valagussa hat die Agglutinationskraft des Serums seiner Kranken 
auf die aus ihren Stühlen isolirten Colibakterien erprobt. Er fand, dass in 
13 Fällen die Serumreaction im Verhältniss von 1:40 positiv und in 34 negativ 
war. Er wiederholte den Versuch in 19 anderen Fällen, der in allen Fällen 
mit Ausnahme von drei im Verhältniss von 1:50 positiv war und in 7 Fällen 
von 1:100. Mit Serum Gesunder und an anderen Krankheiten Leidender erhielt 
V.im selben Verhältniss 1:50 bei seinen isolirten Colibacillen kaum je Agglu- 
tination. 

Es gelang ihm indessen mit meinem Serum die von ihm isolirten Coli- 
bacillen constant wie 1:50 zu agglutiniren. Manchmal erreichte die agglutinirende 
Kraft das Verhältniss von 1: 500. 

Das Serum der kranken Kinder agglutinirte meist ebenfalls meinen Bacillus 
im Verhältniss von 1:50. 

Daraus geht hervor, dass es Shiga, Kruse und Valagussa auch ge- 
lungen ist, den von ihnen isolirten Bacillus im Verhältnisse von 1:50 zu agglu- 
tiniren, was bis jetzt mit keinem anderen Darmbacillus erreicht worden ist. 
Berghinz erst und dann Valagussa konnten beweisen, dass sich mein Bact. 
col. dysent. in demselben Verhältnisse auch bei dem Serum Dysenteriekranker 
agglutinirte. 

Es ist also augenscheinlich, dass sich die von den anderen 
Autoren isolirten Bacillen dem Serum Dysenteriekranker gegenüber 
genau wie mein Bact. coli dysent. verhalten. 

Es handelt sich also um Bacillen, die man nicht einmal mit der Serum- 
diagnose von einander unterscheiden kann, 
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II. Toxische Produkte des Bact. coli dysentericum. 


Mit diesem so wichtigen Theile der Bakteriologie hat sich Kruse garnicht 
beschäftigt. Shiga hat sich darauf beschränkt, die Wirkung der filtrirten 
Bouilloncultur zu studiren. 

Ich benutzte bereits seit 1896 die Methode aus dem nur durch Papier fil- 
trirten alkalischen Niederschlag der Bouilloneultur ein Toxoprotein zu gewinnen 
(4). Dieses Protein hat nicht nur eine lokale pyogene und eine allgemeine 
marantische Wirkung, sondern bei geeigneten Dosen eine durch Hyperämie, 
Hämorrhagie, hämorrhagische Infiltration der Schleimhaut des Diekdarms und 
oberflächliche Necrose bis zur fortgesetzter Ulceration der Schleimhaut charakte- 
risirte Wirkung auf den Darm. Dies ist später auch von Valagussa bestätigt 
worden (13). 

Mit subeutanen Injectionen in immer steigenden Dosen dieses Toxoproteins, 
gelang es mir damals schon Thiere theilweise zu immunisiren. 

Galli Valerio (5) gelang es auch mit Culturen seines Bac. coli dysen. 
Hunde völlig zu immunisiren. 

Später (6) präparirte ich mit Hilfe Dr. Valentis die toxischen Produkte dieses 
Bact. coli dysent. nach der von Koch bei dem Tuberculm II angewandten 
Methode. 

Ich nannte die beiden Produktenserien, die ich durch Stossen und COentri- 
fugiren aus dem Häutchen der Agarcultur erhielt dem TO und TR analog CO und 
UR. Die erste Serie musste nach verschiedenen Experimenten beiseite gelassen 
werden, da sie eine zu irritirende lokale Wirkung ausübte. 

Dr. Valenti hat die Methode später verändert und verbessert, wodurch man 
den Werth des zu injieirenden Giftes besser bestimmen kann. 

Die Methode besteht darin, dass man das trockene Häutchen in einer caustischen 
1 proc. Sodalösung auflöst (1 g trockenes Häutchen auf 10 g Sodalösung). Man er- 
hält dadurch die vollkommene Auflösung der Masse, die schäumig wird. Zu 100g 
dieser fügt man eine 0,75 proc. Kochsalzlösung hinzu. 

Die so bereitete Lösung wird in einem Vacuumapparat bis 40 pCt. con- 
centrirt. 

Um den Werth des Giftes anzugeben, wiegt man das trockene Material, das 
auf einen ccm Flüssigkeit gekommen ist. 

Mit diesem Gifte haben wir eine Menge Thierexperimente gemacht. Die 
ersten mit jungen wenige Monat alten Katzen, da diese Thiere gegen das Gift 
des Baet. coli dysent. besonders empfindlich sind. Ich fand, dass die kleinste 
letale Dosis 50 mg der trockenen Substanz betrug. 

Nach subcutaner oder intraperitonealer Injection dieser oder grösserer 
Dosen erfolgt eine acute Intoxication, die sich in allgemeinen Phänomenen 
zeigt, wie Erbrechen Y, oder 1 Stunde nach der Injection, Zittern, Krämpfen, 
mühsamem Athmen, beschleunigtem Herzklopfen, Tenesmus mit Abgang von Stuhl 
und Schleim, Kräfteverfall und Tod nach einer oder wenigen Stunden. Meisten- 
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theils erfolgt der Tod schnell, wenn das Gift ins Peritoneum injieirt worden 
war. — 

Bei der Section wurde fleckige oder diffuse Hyperämie im Dünndarm, 
hämorrhagische Infiltration und Ulceration des Diekdarms, speciell in der Nähe 
des Rectums vorgefunden. Die Ulceration der Schleimhaut bestand in einfacher 
Necrose und Abfall des Epitheliums und ging bis zur Necrose des ganzen 
Schleimhautgewebes. 

Minimale Dosen wurden von Katzen ohne Störungen vertragen. Wir 
konnten sie nach und nach bis zur vierfachen toxischen letalen Dosis erhöhen, 
ohne schwere Störungen hervorzurufen, kleine Abscesse und anfängliche Ab- 
magerung ausgenommen, die in den ersten Tagen vorherrschten, dann aber 
stationär blieben. 

Nach diesen ersten Versuchen fingen wir an Esel zu immunisiren, sie sind 
gegen OR sehr empfindlich. 

Wir mussten die intravenösen Injectionen bald aufgeben da die Thiere auch 
bei 1 mg trockener Substanz in die Halsvene injieirt, an Apoplexie zu Grunde 
gingen, einer starb augenblicklich wahrscheinlich an Embolie. 

Wir zogen deshalb den subeutanen Weg vor und 2 Eseln wurden kleine 
immer steigende Dosen injieirt von 1 mg trockener Substanz an. | 

Ich achtete auf die lokale Reaction, die Fieberreaction und auf die Ge- 
wichtsabnahme. Die Injectionen wurden häufiger wiederholt, so bald die er- 
wähnten Reactionen schwächer wurden. 

Mit vieler Geduld gelang es uns nach einem Jahr 1 g Gift (1000 mal die 
toxische minimale letale Dosis) injieiren zu können. Wir prüften nun den Werth 
des Serums der beiden Thiere. 

Das Serum des mit OR behandelten Esels schützte als Präventivmittel 
angewendet eine Katze, der wir die doppelte gewöhnliche letale Dosis injicirten. 
Auch als Curativmittel angewendet wirkte es gegen die doppelte letale Dosis. 

Wir machten darauf die ersten klinischen Versuche mit Serumbehandlung 
beim Menschen. 

Dr. Berghinz (14) benutzte 1898 unser Serum während einer schweren 
Dysenteriepidemie in Udine. 

Im Sommer 1899 wandte es Dr. Valagussa bei von dysenterischer Ruhr 
befallenen Kindern an. 

Der Erfolg war ermuthigend. Dr. Berghinz hatte 7 Heilungen auf 9 Be- 
handelte. Bemerkenswerth ist, dass die nicht mit Serum behandelten vier alle 
starben. Bei den beiden letal verlaufenen Fällen ist zu erwähnen, dass der 
Stuhlgang des einen der Kranken auch Staphylokokkus aureus enthielt und dass 
der andere an Verkalkung der Arterien und einem Herzklappenfehler litt. 

Dr. Valagussa hatte auf 18 mit Serum behandelte Fälle einen letal ver- 
laufenen Fall. Die Serumtherapie war bei diesem Kinde erst sehr spät ange- 
wendet worden. ö 


Ausserdem wurde das Serum mit vorzüglichem Erfolge in 2 Fällen von 
yv. Leyden-Festschrift, 41 
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Dr. Spolverini und in 1 Falle von Panegrossi bei Kindern angewandt. Auch 
bei Erwachsenen wurde es von Dr. Arcangeli im Krankenhaus S. Giovanni in 
1 Fall, von Dr. Legrand in einem typischen Fall in Egypten und von Dr. Rees 
im Seemannskrankenhaus zu London mit gutem Erfolge angewandt. 

Durch diesen Erfolg ermuthigt, bat ich Prof. Belfanti die immunisirten 
Thiere im Institut für Serumtherapie in Mailand zu halten. Es gelang dort bei 
andauernder Behandlung eine 2000 mal so starke Dosis als die minimal letale 
Dosis ist, zu injieiren ohne irgend welche lokale oder allgemeine Reaction her- 
vorzurufen. 

Das bei Katzen angewandte Serum hatte sogar gegen die sechsfache toxische 
minimal letale Dosis präventiven und curativen Werth. Es handelt sich also um 
ein Serum nach Art des Pestserums und nicht des Diphtherieserums, wie schon 
die Art der Herstellung aus Toxoprotein statt aus Toxinen schliessen lässt. 

Dieses Serum wandte Dr. Valagussa 1900 bei 24 Kindern an. Drei der 
behandelten Fälle, die schon in sehr schwerem Zustande zu ihm kamen, verliefen 
letal. In den anderen Fällen wirkte das Serum rascher und langsamer, was von 
der Schwere der einzelnen Fälle abhing. Das Minimum des injieirten Serums 
betrug 10 ccm, das Maximum 90 cem. | 

Dr. Peevri hatte einen sehr günstigen Erfolg bei einem Kranken, der 25 
mit Schlem und Blut gemischte Abgänge pro Tag hatte. Zwei Tage hinter- 
einander erhielt er eine Einspritzung von 10 cem Serum, am dritten Tage hörte 
der fortwährende Drang und das Blut im Stuhlgang auf Da sich am vierten 
Tage der Drang wieder einstellte, wurde eine dritte Einspritzung gemacht, 
worauf der Kranke nur noch einmal pro Tag zu Stuhle ging und Schleim, Blut 
und Drang aufhörten. Nach zwei Tagen war er vollkommen geheilt. 

Darauf starb der Esel, der das beste Serum gab, ganz plötzlich, wie es ja 
auch bei den Pferden, die lange mit diphtheritischen Toxinen behandelt worden 
sind, passirt. Wir schritten jetzt zur Immunisirung eines Pferdes auf oben be- 
schriebene Weise. Dieses Serum erwies sich bei Katzen ebenso wirksam als 
Präventiv- und Curativmittel. Es wurde in Rom und Umgebung bei Dysenterie- 
kranken benutzt. Sowohl in der Kinderklinik wie in der Privatpraxis wurde es 
ziemlich reichlich von Collegen benutzt und in den meisten Fällen mit vorzüg- 
lichem Resultate. 

Im vorigen Sommer brach in Vitorchiano (Provinz Rom) eine schwere Dys- 
enterieepidemie aus, die Personen jeden Alters befiel. 14 Todesfälle waren zu 
verzeichnen. Dr. Corseri wandte in 11 sehr schweren Fällen Serum mit gutem 
Erfolg, speciell im Anfangsstadiun der Krankheit, an. 


IV. Schlussfolgerung. 


Aus den letzten experimentellen Studien der Aetiologie der Dysenterie (die 
in Italien von Celli Galli-Valerio und Valagussa, in Egypten von Oelli, 
in Japan von Shiga, in Deutschland von Kruse und auf den Philippinen von 
Flexner angestellt worden sind) geht hervor, dass die Ursache dieser Infections- 
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krankheit ein Bazillus ist, der zu derselben Familie der Bact. coli aller Wahr- 
scheinlichkeit nach gehört. 

II. Die wenigen morphologischen und culturellen Verschiedenheiten, die die 
Autoren zwischen den von ihnen isolirten Bacillen gefunden haben, haben bei 
dem heutigen Stand der Bakteriologie keinen entschiedenen differentiell diagnosti- 
schen Werth mehr. 

III. Es ist noch nicht gewiss, ob man mit der Serumdiagnose die von den 
verschiedenen Autoren bei Dysenterie isolirten Bacillen unterscheiden kann. Wahr- 
scheinlich haben die toxischen Producte der Dysenteriebacillen einen grösseren 
differentiell-diagnostischen Werth. 

IV. Die Serumtherapie konnte bis jetzt auch in dieser Krankheit mit 
günstigem Erfolge angewendet werden. 
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Ueber die Beziehungen von ehemischer Con- 
stitution, Vertheilung und pharmakologischer 
Wirkung. 


Vortrag, 


gehalten im Verein für Innere Medicin am 12. December 1898 
von 


Professor P. Ehrlich, 
Frankfurt a. M. 





Wahrend bis vor wenigen Jahren die Beziehungen zwischen Öhemie und 
Mediein sich im Allgemeinen mehr in den Grenzen einer rein theoretischen 
Wissenschaft bewegten, ist in dem letzten Jahrzehnt in dieser Beziehung ein 
solcher Umschwung eingetreten, wie er in der Geschichte der Mediein selten vor- 
gekommen ist. Man kann mit Recht behaupten, dass zur Zeit die chemische 
Richtung die Achse darstellt, um welche die hauptsächlichsten Bestrebungen der 
jetzigen Mediein gravitiren und deren Pole einerseits durch die synthetische Öon- 
struction neuer Heilmittel, andererseits durch Auffindung der specifischen Heil- 
produkte lebender Zellen gegeben sind. Der Gegensatz dieser beiden Richtungen 
ist ein ausserordentlich grosser — in dem einen Falle bedient man sich der 
Retorte und einfacher, durchsichtiger Reactionen, in dem anderen der ge- 
heimnissvollen und so unendlich zweckmässigen Kräfte der belebten 
Natur. Welch grösseren Gegensatz können wir uns denken als denjenigen, 
welcher besteht zwischen einem der modernen Medikamente, deren Constitution 
bis ins feinste Detail aufgeklärt ist, und dem Diphtherie-Antitoxin, welches nur 
durch seine specifische Wirkung erkennbar ist, und von dem wir in rein chemi- 
scher Beziehung garnichts wissen. Sind doch an der Aufgabe, derartige Körper 
in reiner Form darzustellen und ihnen chemisch nahe zu treten, die Kräfte der 
besten Chemiker gescheitert, und ist aus der unendlichen Arbeit nichts hervor- 
gegangen als die Ueberzeugung, dass es sich um Atomgruppirungen von höchster 
Complieirtheit handeln muss, die der chemischen Enthüllung zur Zeit vollkommen 
unerreichbar sind und es voraussichtlich noch lange bleiben werden. 

Unter dem Einfluss dieser und ähnlicher Ueberlegungen hat sich denn in 
weiten Kreisen die Annahme gebildet, dass die chemo- und biotherapeutische 
Richtung grundsätzlich von einander geschieden seien; sollten doch — wie dies 
noch vor zwei Jahren von autoritativer Seile angenommen wurde — die Anti- 
toxine nach Art specifisch wirkender (physikalisch gedachter) Kräfte wirken! 
Würde diese Krafttheorie zu Recht bestehen, so wäre jede Möglichkeit die Gegen- 
sätze zu überbrücken vollkommen ausgeschlossen, da dann jedes Tertium com- 
parationis fehlte. 

Stellt man sich aber auf den Standpunkt, dass beide Prineipien auf rein 
chemischen Wege ihre Kräfte entfalten, so ergeben sich ohne Weiteres Frage- 
stellungen, die für die Fortbildung der Therapie von grosser Bedeutung sind. 
Von dieser Ueberzeugung ausgehend habe ich mich in den letzten Jahren be- 
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müht, dis chemische Theorie der Toxin- und Antitoxinwirkung experimentell zu 
erweisen, und ich darf wohl das Verdienst in Anspruch nehmen, 1. durch Ein- 
führung der Reagensglasversuche, 2. durch systematische Erforschung der gegen- 
seitigen Sättigungsverhältnisse und 3. durch den Nachweis der Toxoide und ihrer 
verschiedenen Modifikationen der chemischen Auffassung in weiteren Kreisen 
Geltung verschafft zu haben. 


I 


Wenn also sowohl die Medikamente bekannter Constitution, als die biothera- 
peutischen Produkte nur auf chemischen Wege wirken, beide chemisch den Or- 
ganismus beeinflussen, so ist die erste Aufgabe festzustellen, auf welche Momente 
denn die so verschiedenartige Wirkung, die den beiden Körperklassen zukommt, 
zurückzuführen ist. Es empfiehlt sich bei diesen Betrachtungen, von den ein- 
-fachsten Verhältnissen auszugehen, und an erster Stelle die Wirkungsweise chemisch 
gut erkannter Körper festzustellen. 

Insbesondere handelt es sich darum, die Beziehungen, welche zwischen 
chemischer Constitution und pharmakologischer Wirkung herrschen, aufzuklären, 
die gerade in der modernen synthetischen Richtung der letzten Jahrzehnte eine 
so hervorragende Rolle spielen. Die Geschichte dieser Richtung ist eine relativ 
kurze, sie dalirt von dem Jahre 1859, in welchem Stahlschmidt den Nachweis 
erbrachte, dass Strychnin durch Binführung einer Methylgruppe seine tetanisirende 
Wirkung einbüsst und in ein lähmendes Gift von curareartiger Wirkung über- 
geht. Da sich bei der Methylirung eine Ammoniumbase bildet, untersuchten 
Fraser und Braun eine Reihe von anderen Ammoniumbasen, welche sich von 
verschiedenen Alkaloiden ableiteten und stellten fest, dass all diesen verschiedenen 
Körpern curareartige Wirkung zukommt. Seit dieser Zeit sind eine grosse Zahl 
von Ammoniumbasen untersucht worden, welche sich von den verschiedenartigsten 
Alkaloiden ableiteten, die fast insgesammt die gleichen Wirkungen zeigten. Der 
Schlussstein dieses Gebäudes ist erst in den letzten Jahren von Böhm erbracht, 
welcher zeigte, dass das Curarin selbst eine Ammoniumbase ist. Böhm zeigte, 
dass in den Curaresorten ein tertiäres Alkaloid Ourin enthalten ist, das von ge- 
ringer Toxieität ist. Wurde das Curarin der Methylirung unterworfen, so entstand 
eine Ammoniumbase, die in ihren Eigenschaften und Wirkungen vollkommen dem 
natürlichen Öurarin entsprach und die etwa 260 mal so toxisch war, als der 
Ausgangskörper. Seit dieser Zeit sind diese Fragen von einer grossen Reihe 
von Untersuchern wie Nencki, Jaffe, Filehne, Mering, Brunton, Brieger, 
Gibbs, Aronam, an einer Vielheit von Verbindungen gepräft worden; ich 
muss mir aber versagen, auf die Einzelheiten hier einzugehen, und mich auf 
eine kurze Uebersicht desjenigen, was sich beim Ausbau der synthetischen Heil- 
mittel ergeben hat, beschränken. 

In erster Linie kommen die künstlichen Antifebrilia in Betracht, als deren 
Haupttypen die Antipyrin- und Phenacetinreihe zu gelten haben. Die Ent- 
stehungsgeschichte dieser beiden Klassen ist eine ganz verschiedene. In dem 
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einen Falle ging man davon aus, dass im Chinin ein hydrirtes Ohinolinderivat 
enthalten ist und suchte durch einfachere Verbindungen den gleichen Zweck zu 
erreichen. Nachdem Chinolin, Kairin und Thallin sich nur wenig bewährt hatten, 
gelangte man schliesslich zu dem so brauchbaren Antipyrin. 

Die zweite Gruppe, welche das Phenacetin und seine zahlreichen Ver- 
wandten umfasst, verdankt ihre Entstehung nicht theoretischen Spekulationen, 
sondern einem auf einer Verwechselung beruhenden Zufall. 

Von andern Heilmitteln ist besonders die Entdeckung Baumann’s von der 
schlaferregenden Wirkung des Sulfonals von grosser praktischer wie theoretischer 
Bedeutung gewesen. Das Gleiche gilt von der Herstellung der neuern Anästhe- 
tica (Orthoform und Eucain), die sich eng an die Erkenntniss von der Üonsti- 
tution des Cocains anschlossen. Die in neuer Zeit immer mehr zu Tage tretenden, 
von Nencki begründeten Bestrebungen, Nebenwirkungen, wie sie einige Heilmittel 
wie Guajacol und Formaldehyd besitzen, dadurch zu umgehen, dass man durch ge- 
eignete Combination und Paarung ein allmäliges Freiwerden der wirksamen Üom- 
ponente veranlasst, sind zwar praktisch von Bedeutung, haben aber für die Frage 
nach Zusammenhang von Constitution und Wirkung kein grosses Interesse. 

Wenn wir nun fragen, welche Folgerungen sich aus der grossen therapeu- 
tischen Reihe, die viele Hunderte von verschiedenen Arzneimitteln umfasst, für 
die Lehre von dem Zusammenhang zwischen Constitution und Wirkung ergeben, 
so ist die Ausbeute immerhin noch eme recht dürftige. 

Im Wesentlichen sind es folgende Punkte: 

1. Die Erkenntniss, dass die antipyretische Wirkung der Anilin- und Amido- 
phenolderivate (Phenacetin) innerhalb gewisser Grenzen der Menge des im Or- 
ganismus abgespaltenen p-Amidophenol proportional ist (Hinsberg). Dem- 
entsprechend sind Verbindungen, die durch ungeeignete Substitution der Amido- 
gruppe oder des Kernes (p-Amidoacetophenon NH3.C,H,.CO.CH,) das Freiwerden 
von p-Amiodophenol nicht zulassen, als Antifebrilia nicht verwendbar. 

2. Dass in der Pyridinreihe die hydrirten Produkte wirksamer sind als die 
Stammkörper, haben Kendrick, Dewar, Filehne nachgewiesen. So ist Pipe- 
ridin C,H,,NH ein weit stärkeres Gift, als Pyridin C,H,N. Dass hierbei die 
Umbildung des tertiär gebundenen Stickstoffatoms in die Iminogruppe eine ge- 
wisse Rolle spielt, folgt aus der besonders in der Tetrahydrochinolinreihe ge- 
machten Beobachtung Filehne’s, dass Ersetzung des Imidwasserstoffatoms durch 
Alkoholradikale die Reizwirkung herabmindert. 

3. Der Nachweis, dass durch Einführung saurer, salzbildender Reste (wie 
SO;H und 00,;H) die antipyretische Funktion der Antifebrilia aufgehoben wird 
(Ehrlich, Aronson, Nencki, Penzoldt). Dementsprechend sind die Acetanilido- 
essigsäure 0,;H;.N(COCH,)CH,00,H, die Acetanilinsulfosäure Q,H;.NH.CO.CH, 
SO,;H, die Carbon- und Sulfosäuren des Phenacetins, das dem Phenacetin ähnliche 
Aethoxyphenylglyein nach dieser Richtung unwirksam. 


 00,H 
OsH,X NH.CH,.C0,H 
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4. Der durch Filehne, Einhorn, Ehrlich und Poulson erbrachte Nach- 
weis des anästhesiophoren Charakters des Benzoylrestes, Homologe des Cocain, 
wie sie durch Einführung anderweitiger Säurereste, z. B. Bernsteinsäure, Phenyl- 
essigsäure, Zimmtsäure in dem Ecgoninmethylester entstehen, entbehren der an- 
ästhesirenden Eigenschaften. Als Resultat dieser Erkenntniss ergab sich die Her- 
stellung neuer wirksamer Anästhetica, die die Benzoylgruppe als wirksames Agens 
enthielten (wie Eucain [Merling] und Orthoform und Nirwanin [Einhorn)). 

5. Die Funktion der Aethylgruppe: Dieselbe ist in schärfster Weise klar- 
gelest worden durch die von Baumann gefundene Thatsache, dass die schlaf- 
erregende Wirkung gewisser Disulfone ausschliesslich auf der Anwesenheit von 
Aethylgruppen beruht und mit der Zahl der Gruppen wächst (Sulfonal (CH3;), . 
C .(S0,C,H,), und Trional CH, . (GH,). C.(S0,C;H,)). Von anderen Schlaf- 
mitteln, die zum Theil der Aethylgruppe ihre Wirksamkeit zu verdanken haben, 
sind zu erwähnen das Amylenhydrat C(OH3); . (CaH,). OH und das Aethylurethan 
NH,.CO.00C,H,. Weiterhin tritt bei einer anderen Reihe von Verbindungen der 
Einfluss des Aethylrestes sehr scharf zu Tage. Bei einem künstlichen Süssstoff, 
dem Dulein, dessen Süsskraft etwa 200 mal so stark ist als die des Rohrzuckers, 
gelangt sie besonders deutlich zum Ausdruck. Dasselbe ist nämlich ein in der 
Para-Stellung äthoxylirter Phenylharnstoff C;H,.0.C;H,.NH.CO.NH,; da weder 
der einfache Phenylharnstoff noch die dem Dulcin entsprechende Methoxy-Ver- 
bindung CH, ..0.C,H,. NH.CO. NH, irgend welchen süssen Geschmack be- 
sitzen, muss man diesen nothgedrungenerweise auf eine Funktion der Aethyl- 
gruppe zurückführen. Von Arzneimitteln, die den Aethoxylrest enthalten, sind 
noch zu erwähnen Phenacetin CH,.0.C,H,.NH.CO.CH, und zwei An- 
ästhetica, das Holocain C,H, .0. &%H,.NH.C(CH,):N. @&H, - 0CH, = und 
das Acoin, die sich alle drei vom Phenetidin ableiten. Von Bedeutung und 
Wichtigkeit ist es, dass aus der ganzen Reihe der Alkohole sich nur der Aethyl- 
alkohol als Genussmittel eingebürgert hat und dass zu allen Zeiten das Bestreben 
dahin ging, denselben möglichst rein, d. h. von den niederen und höheren Ver- 
wandten frei zu erhalten. In all diesen Beispielen handelt es sich um Beein- 
flussung des Nervensystems, und zwar sowohl des centralen (Sulfonal, Aethyl- 
urethan, Amylenhydrat, Alkohol), wie der peripheren Endigungen (Dulein, An- 
ästhetica). Wir werden daher wohl nicht fehlgehen, wenn wir annehmen, dass 
die Aethylgruppe in einen gewissen Connex zum Nervensystem treten muss. In 
dieser Beziehung ist vielleicht eine Beobachtung von Bedeutung, die ich in Ge- 
meinschaft mit Dr. Michaelis gemacht habe. Wir fanden nämlich, dass ein 
blaugrüner Azofarbstoff, welcher aus der Combination von diazotirtem Diäthyl- 
saffranin und Dimethylanilin entsteht und welcher demgemäss die Constitution 
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besitzt, die Eigenschaft hat, ähnlich wie das Methylenblau die Nervenendigungen 
überlebender Gewebeorgane zu färben, während die entsprechenden Farbstoffe, die 
sich vom Saffranin, Tolusaffranin und Dimethylsaffranin ableiten, diese Fähigkeit 
nicht besitzen. Erst später erhielten wir einen zweiten Farbstoff unbekannter 
Oonstitution, der dieselben neurotropen Eigenschaften besass; wir nahmen daher 
sofort an, dass auch dieser Körper einen Diäthylaminrest enthalten würde, und 
erhielten auf unsere Anfrage von Seiten der Hersteller unsere Vermuthung be- 
stätigt. Es dürften diese färberischen Versuche, die wir in anderen Farbstoff- 
klassen fortführen werden, eine werthvolle Bestätigung der oben ausgesprochenen 
Anschauung über die Funktion des Aethyls darstellen. 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, dass unsere thatsächlichen Kennt- 
nisse über den Zusammenhang zwischen Constitution und Wirkung sich noch in 
den allerersten Anfängen befinden und dass wir die Hoffnung auf Grund theore- 
tischer Conceptionen neue Heilmittel von vorher bestimmter Wirkung zu con- 
struiren, wohl noch auf lange Zeit werden aufschieben müssen. Der Mangel aus- 
reichender positiver Kenntnisse tritt für den Kenner deutlich zu Tage in dem 
Stillstand, welcher in dem so hoffnungsvoll inaugurirten Gebiete eingetreten ist. 
Die zahllosen Arzneistoffe, mit denen in den letzten Jahren die Mediein über- 
schüttet war und von denen sich nur die wenigsten bewährt haben und einen 
wirklichen Fortschritt bedeuteten, haben den anfänglichen Enthusiasmus rasch ab- 
gekühlt und das Gefühl einer gewissen Gleichgiltigkeit erweckt, das durch die 
leider immer mehr zu Tage tretende Reklame noch erheblich gesteigert wird. 
Abgesehen von diesen Uebelständen, krankt die jetzige Richtung noch besonders 
an zwei Missständen: 

1. der Sucht, halbwegt anerkannten Medicamenten gleich ein Dutzend ähn- 
lich zusammengesetzter Concurrenten folgen zu lassen (Phenacetinreihe), 

2. der ausschliesslichen Bevorzugung rein symptomatisch wirkender Stoffe, 
welche keine eigentlichen Heilmittel sind. 

Eine Wendung zum Besseren wird erst dann eintreten, wenn rein biolo- 
gische Gesichtspunkte gewonnen werden, d. h. wenn die Initiative aus der che- 
mischen Werkstatt iu die biologischen Laboratorien verlegt wird. Wir Mediciner 
müssen aufhören, in diesen wichtigen Fragen uns mit der Nebenrolle der Berather 
oder gar Handlanger zu begnügen, und fordern, dass uns in unserem ureigensten 
Gebiete die erste Stelle zufalle. Jetzt handelt es sich darum, allgemeinere, bio- 
logische Betrachtungsweisen zu gewinnen, und es ist daher Pflicht eines Jeden, 
sein Scherflein für den Ausbau dieser Therapie beizutragen. 


ie 


Einer der Hauptgründe, welcher einen Einblick in den Zusammenhang 
zwischen Constitution und Wirkung erschwert, ist offenbar darin zu finden, dass 
man sich diese Beziehungen zu einfach vorstellte und ohne Weiteres rein che- 
mische Betrachtungen auf biologische Vorgänge übertrug. In der reinen Chemie 
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liegt für die Beziehungen, welche zwischen physikalischen Eigenschaften und 
chemischer Constitution bestehen, ein ausserordentlich umfassendes Material vor. 

An erster Stelle handelt es sich hierbei, festzustellen, welche Eigenschaften 
nach der von Ostwald eingeführten Sprachweise additiver und welche consti- 
tutiver Natur sind. 

Es erhebt sich die Frage, welches die wesentlichen Eigenschaften sind, die 
in den Verbindungen noch aufgefunden werden. Offenbar sind es solche, welche 
an der Substanz der Elemente hängen und von ihrer Anordnung unabhängig sind. 
Diese Eigenschaften begleiten die Elemente in ihre Verbindungen und nehmen in 
denselben Werthe an, welche die Summen der den Elementen zukommenden 
Werthe darstellen. Es sind mit einem Wort die additiven Eigenschaften. 

Ausser der Masse sind streng additive Eigenschaften nicht bekannt; sehr 
angenähert haben diesen Charakter noch die specifischen Wärmen der festen Ver- 
bindungen, in geringerem Maasse das Brechungsvermögen und die Raumerfüllung 
organischer Stoffe. Doch macht sich schon hier das zweite Moment geltend, 
welches in entscheidender Weise andere Eigenschaften, wie Farbe, Siede- und 
Schmelzpunkt, Krystallform u. s. w. bestimmt: die Anordnung der Elemente in 
den Verbindungen. Die Eigenschaften, welche unter dem gemeinsamen Einfluss 
der Natur der Elemente und ihrer Anordnung stehen, heissen eonstitutive. Das 
Extrem bilden auf dieser Seite die Eigenschaften, welche gar nicht mehr von 
der Natur der Stoffe, sondern nur von ihrer Anordnung abhängen; es sind die 
colligativen Eigenschaften. 

Welcher Gruppe werden nun die Affinitätseigenschaften, die Fähigkeiten der 
Elemente, chemische Reactionen auszuüben, angehören? Offenbar der constitu- 
tive, denn die tägliche Erfahrung lehrt, dass sowohl die Natur wie das, was wir 
die Anordnung der Elemente nennen, von Einfluss ist. Essigsäure, Milchsäure 
und Traubenzucker enthalten dieselben Elemente in gleichen Gewichtsverhältnissen 
und zeigen ganz verschiedene Reactionsfähigkeit, Buttersäure und Essigester sind 
nicht nur gleich zusamengesetzt, sondern haben auch gleiches Molekulargewicht, 
und dennoch verschiedene Affinitäten.!) 

Es ist wohl selbstverständlich, dass die Eigenschaften organischer Körper, 
die uns als Therapeuten interessiren, in hervorragender Weise constitutiver 
Natur sind. 

In seinem so lesenswerthen Aufsatz über einige Beziehungen zwischen 
Fluorescenz und chemischer Oonstitution hat R. Meyer schon darauf aufmerksam 
gemacht, dass die Beziehungen zwischen Farbe chemischer Verbindungen und 
ihrer Oonstitution zur Zeit noch lange nicht mit der Genauigkeit untersucht 
worden sind, wie diese bei weniger sinnfälligen Eigenschaften untersucht worden 
sind, Eigenschaften, wie die der Rotation und des Brechungswinkels. Es be- 
gründet sich dies darin, dass der Brechungsindex eines Körpers eine bestimmte 
Zahl, die specifische Rotation ein Winkel von genau bestimmbarer Grösse ist, 


1) Ostwald, Grundriss der allgemeinen Chemie. 
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während die Farbe mehr einen qualitativen Charakter hat und streng genommen 
nicht eine physikalische, sondern eme physiologische Erscheinung. darstellt. 
Ein Körper, welcher starke ultraviolette Absorptionsbande besitzt, ist für unser 
Auge farblos, könnte aber einem anders eingerichteten Sehorgan tarbig erscheinen. 
Wenn also schon bei einer so sinnfälligen Eigenschaft, wie der Färbung durch 
das Interferiren des physiologischen Momentes, der Einblick in die Beziehungen 
zwischen Constitution und Wirkung verdunkelt wird, in welch’ höherem Maasse 
wird dies erst der Fall sein müssen bei den so complicirten Vorgängen, welche 
der pharmakologischen Wirkung zu Grunde liegen! 

Gerade durch diese von R. Meyer so scharf gekennzeichnete Zwischen- 
stellung bietet aber die Chemie der Farbstoffe für unsere Betrachtungen den 
besten Ausgangspunkt, und darf ich daher wohl das, was bisher über Beziehungen 
zwischen Farbe und Oonstitution ermittelt worden ist, hier in kurzer Form 
skizziren, zumal da ich in den folgenden Abschnitten sehr häufig die Biologie der 
Farbstoffe zu berühren haben werde. 

Im Jahre 1868 wurde von Ö. Graebe und C. Liebermann nachgewiesen, 
dass die Färbung an eine gewisse dichtere Verbindung der Atome geknüpft sei. 
Wird diese durch Anlagerung von Wasserstoff aufgehoben, so verschwindet die 
Farbe, der Farbstoff geht in die Leukoverbindung über (z. B. Indigo in Indigo- 
weiss) und kann daraus durch Oxydation wieder gewonnen werden. 

Einen bedeutenden Fortschritt bahnte dann ©. N. Witt an, der nachwies, 
dass die Farbstoffnatur bedingt ist durch Anwesenheit einer bestimmten unge- 
sättigten Atomgruppe, welche er als die farbgebende oder chromophore be- 
zeichnete. Indem ich wegen der Einzelheiten der verschiedenen chromophoren 
Typen auf das vorzügliche Werk von Nietzki verweise, möchte ich hier nur 
erwähnen, dass im Allgemeinen die chromophören Gruppen nicht als solche zur 
Wirkung kommen, wenn sie in kohlenstoffarmen Complexen stehen. Man findet 
aus diesem Grunde gefärbte Verbindungen in der Fettreihe nur ganz vereinzelt, 
sie gehören fast ausschliesslich den cyklischen Verbindungen an (Nietzki). Die 
Anwesenheit eines Chromophors genügt aber an und für sich nicht, um eigent- 
liche Farbstoffe zu erzeugen, so ist das Azobenzol, welches die chromophore 
Azogruppe N —= N enthält, doch kein Farbstoff, weil es zum Gewebe keine Ver- 
wandtschaft besitzt. Nietzki bezeichnet daher das Azobenzol als ein Chro- 
mogen, d.h. als eine Verbindung, welche durch den Eintritt geeigneter Gruppen 
in einen wirklichen Farbstoff übergeht. Diejenigen Radicale, welche die Farb- 
stoffnatur entwickeln, bezeichnet man nach Witt als auxochrome, und zwar 
kennt man nur zwei Arten, nämlich die OH-Gruppe, welche Farbstoffe von 
saurem Charakter und die Amidogruppe, welche basische Farbstoffe erzeugt. Im 
Gegensatz hierzu wirken andersartige salzbildende Gruppen nicht auxochrom; dies 
gilt einerseits von der Carboxylgruppe und dem Rest der Sulfosäuren als sauren 
Complexen, andererseits von gewissen basischen Resten wie dem Ammoniumrest, 
den Gruppen CH, . NH,; CH, . N(CH,), und O.CH, . N(CH,).- 

So leiten sich von jedem Chromogen zwei Reihen von Farbstoffen ab, saure 
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und basische und zwar derart, dass zu jedem sauren ein basisches Analogon 
gehört, z. B. 


Oxyazobenzol (sauer) — Amidoazobenzol (basisch). 
Dioxyazobenzol (Resoreingelb) — Diamidoazobenzol (Chrysoidin). 
Rosolsäure — Rosanilin. 
Thionol — Thionolin. 

Aposaffranon — Aposaffranin. 


Treten in ein Chromogen mehrere gleichartige Auxochrome ein, so wächst 
bis zu einem gewissen Punkte die Intensität der Nuance und die Verwandtschaft 
zu den Geweben mit der Zahl der eingeführten Gruppen (Amidoazobenzol — gelb; 
Diamidoazobenzol — orange; Triamidoazobenzol — braun). 

Während bei den Witt’schen Betrachtungen nur die Frage erörtert wurde, ob 
und unter welchen Bedingungen ein Körper gefärbt ist, ging Nietzki einen Schritt 
weiter und zeigte, dass den einfachsten Azokörpern, wie den einfachst consti- 
tuirten Farbstoffen überhaupt gelbe Farbe zukommt. Er wies nach, dass nicht 
nur durch die schon erwähnte Vermehrung der auxochromen Gruppen, sondern 
auch durch Anhäufung von Kohlenstoffatomen im Molekül die Nuance an Tiefe 
zunimmt. In vielen Fällen geht sie dabei durch roth in violett, in anderen in 
braun über. Auch sonst fanden sich in der Chemie der Rosanilinfarbstofle viel- 
[ach Beispiele für die Vertiefung und Veredlung der Nuance durch Einführung 
substituirender Gruppen (Rosanilin roth, Trimethylrosanilin rothviolett, Hexa- 
methylrosanilin blauviolett, Triphenylrosanilin blau). 

Erwähnen möchte ich noch, dass man diese Anschauungen auch in emigen 
Fällen auf physiologisch wirksame Körper direct übertragen hat. So stellt im 
Oocain der esterartig gebundene Benzoylrest (CO.C,H,) unzweifelhaft die anästhe- 
siophore Gruppe dar, während das im basischen Complex enthaltene tertiäre Amin 
ein Analogon der auxochromen Gruppe darstellt und deshalb als auxotox bezeichnet 
ist. In bester Uebereinstimmung hiermit steht die Thatsache, dass das Cocain 
seine anästhesirenden Eigenschaften, wie ich festgestellt habe, verliert, wenn durch 
Methylirung aus dem tertiären Amin eine quaternäre Ammoniumbasis erzeugt 
wird. Analog verlieren tertiäre Gruppen durch vollkommene Methylirung die 
Fähigkeit auxochrom zu functioniren, da die hierbei entstehenden Ammonium- 
reste nur noch eine erhöhte Löslichkeit bedingen. So geht das Hexamethyl- 
violett, welches drei Dimethylamidoreste besitzt, durch Einführung einer Methyl- 
gruppe in das lösliche Methylgrün über, welches zwei Dimethylamido- und eine 
Ammoniumgruppe besitzt; es ist also das Methylgrün ein Triphenylmethanfarb- 
stoff, der zwei Dimethylamidogruppen als auxochrome enthält, wie das Malachit- 
grün, dem es daher in der Nuance völlig gleicht. 

Der dritte Complex des Cocains, die Carboxymethylgruppe COOCH, ist 
dagegen wohl kaum von wesentlicher Bedeutung, wie aus der stark anästhesi- 
renden Wirkung des Benzoylpseudotropeins, welches diesen Complex nicht be- 
sitzt, hervorgeht. 
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II. 


Nachdem ich nun einige der Hauptmaterialien, welche über den Zusammen- 
hang zwischen Constitution und Wirkung bekannt sind, skizzirt habe, gehe ich 
auf das pharmakologische Gebiet über, in dem allerdings die Verhältnisse weit 
complieirter liegen. Es dürfte sich empfehlen, dieselben mit einem ganz ein- 
fachen Beispiele zu beginnen. Wir kennen eine ganze Reihe von Giften, welche 
durch geeignete Substitution so gut wie vollkommen ihrer Schädlichkeit beraubt 
werden. Insbesondere gilt dies von den Resten der Schwefel- und Kohlensäure, 
wie ich dies in Gemeinschaft mit Aronson und unabhängig davon Nencki fest- 
gestellt hat. Erzeugt man aus dem so toxischen Anilin durch Einwirkung von 
Schwefelsäure die Sulfanilsäure, so ist durch diesen Eingriff die Giftigkeit voll- 
kommen vernichtet, da von der Sulfanilsäure beliebige Mengen ohne Schaden ge- 
nommen werden können. In gleicher Weise sind die Amidobenzoesäuren ungiftig; 
ebenso die vom Phenol sich ableitenden m- und p-Oxybenzoesäure, während das 
o-substituirte Isomere (die Salieylsäure) noch die bekannten Effecte ausübt, die 
aber an Intensität weit hinter derjenigen des Phenols stehen. Auf rein chemi- 
schem Wege, etwa durch die Annahme, dass die Säurederivate schwerer oxydirbar 
sind, als die Ausgangsmaterialien und daher den Geweben keinen Sauerstoff ent- 
ziehen, lässt sich diese überraschende Erscheinung nicht zurückführen. Dagegen 
boten Beobachtungen, die ich schon vor langen Jahren bei vitalen Farbinfusionen 
vielfach machen konnte, eine sehr einfache Deutung. Ich constatirte nämlich, 
dass die Fähigkeit, die graue Nervensubstanz zu färben nur einer kleinen Anzahl 
von Farbstoffen und zwar insbesondere basischen Farbstoffen (Chrysoidin, Bis- 
marckbraun, Neutralroth, Phosphin, Flavanilin, Methylenblau) zukommt, während 
von sauren Farbstoffen, in denen OH als auxochrome Gruppe fungirte, nur ein 
einziger, das Alizarin, diese Fähigkeit besitzt. Alle Farbstoffe (und ich habe deren 
eine sehr grosse Zahl untersucht), die einen Schwefelsäurerest enthielten, zeigten 
ein vollkommen negatives Verhalten. Besonders wichtig war es, dass auch 
neurotrope Farbstoffe diese Fähigkeit vollständig einbüssten, wenn in dieselben 
Sulfosäuren eingeführt wurden, wie bei den Flavanilinsulfosäuren, den Alizarin- 
sulfosäuren und den vom Methylenblau sich ableitenden Sulfosäuren constatirt 
wurde. Es folgt hieraus, dass die Einführung der genannten Säuregruppen die 
Vertheilung im Organismus abändert und insbesondere eine vollkommene Ver- 
nichtung der neurotropen Eigenschaften bewirkt. Da nun der rein centrale Theil 
der Giftwirkung, welcher doch logischer Weise durch eine Speicherung des toxi- 
schen Agens im Oentralnervensystem erklärt werden muss, nach dem Gesagten 
durch Einführung eines Schwefelsäurerestes vollkommen aufgehoben ist, erklärt 
sich die Herabminderung der Toxieität in einfachster Weise. 

Es ist selbstverständlich, dass andere toxische Funktionen, welche nicht 
vom Centralnervensystem ressortiren, unter diesen Umständen erhalten bleiben 
können. So sind nach meinen Beobachtungen die blutzerstörenden Eigenschaften, 
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welche Phenylhydrazin und Benzidin besitzen, auch noch in ihren Monosulfosäuren 
vorhanden. !) 

Es folgt nun aus diesen Darlegungen ohne Weiteres, dass sich zwischen der 
chemischen Constitution und der pharmacodynamischen Wirkung ein Bindeglied 
einschiebt, die Vertheilung im Organismus. Es handelt sich hier um ein längst 
erkanntes, ich möchte sagen selbstverständliches Prineip, das aber nur in wenigen 
Lehrbüchern der Arzneimittellehre (z. B. Stockvis, de Buck und insbesondere 
H. Schulz) klar hervorgehoben wird. | 

Leider hat man sich mit der theoretischen Anerkennung dieses Prineips 
begnügt und sich so gut wie vollständig von einem tieferen Eindringen in die 
Vertheilungsgesetze ferngehalten. Dies gilt insbesondere von der neuen syntheti- 
schen Richtung, die ausschliesslich auf rein symptomatische Effeete hinarbeitet 
und Fragen über die Localisation überhaupt nicht berührt. Ich zweifle nicht im 
mindesten, dass gerade diese Vernachlässigung die Hauptschuld an dem mangel- 
haften Fortschritt trägt und dass neue Gesichtspunkte leicht gefunden werden 
können, wenn den distributiven Betrachtungen ein grösserer Spielraum einge- 
räumt werden wird. In dieser Beziehung darf ich wohl darauf hinweisen, dass 
auch in dem bacteriologischen Ooncurrenzgebiet, welches in einer schematischen 
Hochtreibung der Immunität zu erstarren begann, ganz neue und verheissungs- 
volle Bahnen durch die von mir versuchte Einführung des Localisationsprineips 
eröffnet worden sind. 

Allerdings wird man zugeben müssen, dass es ausserordentliche Schwierig- 
keiten bietet, die Vertheilungsgesetze chemischer Körper mit der nothwendigen 
Präeision festzustellen. Wir stehen hier vor einer Aufgabe, die nur in ganz spe- 
ciellen Fällen, die wir gleich zu berühren haben werden, leicht und sicher 
gelöst werden kann, während bei der überwiegenden Mehrzahl der chemischen 
Verbindungen uns nur eine Combination der verschiedenen Methoden gewisse An- 
haltspunkte geben kann. 

Der Thierversuch als solcher giebt uns über die Vertheilung im Or- 
ganismus keinen vollen Aufschluss, indem er nur die Stellen markirt, die am 
empfindlichsten gegenüber dem verwandten Gifte sind, und zwar fast nur für die 
Systeme, die wie Nerven- und Muskelsystem Functionsstörungen erkennen lassen. 
Dagegen bietet uns der Thierversuch über die Vorgänge in den lebenswichtigen 
Parenchymen, die den graphischen oder sonst üblichen physiologischen Methoden 
unzugänglich sind, nur geringen Aufschluss. 


1) Dass die Wirkung dieser Verbindungen nicht so stark ist wie die der Ausgangs- 
materialien, begründet sich wohl darin, dass der Sulfosäurerest, ja sogar der neutrale Sulfon- 
rest, an und für sich die toxische Kraft der Amidogruppe herabmindert. Durch diesen mitigirenden 
Einfluss erklärt sich, dass die Sulfanilsäure, die sich von Anilin ableitet, kein Blutgift darstellt; 
dagegen reicht die mitigirende Kraft der Sulfosäuregruppe nicht so weit, um die so kräftig 
wirkende NH.NH,-Gruppe des Phenylhydrazins, oder die beiden Amidogruppen des Benzidins 
zu vernichten, 
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Sehr gering ist die Hilfe, welche die rein chemische Analyse bietet. 

Genau durchführbar ist sie ja nur bei einer kleinen Reihe von Stoffen, die 

leicht bestimmbar sind, an erster Stelle also bei anorganischen Verbindungen. 
Schliesslich ist aber mit dem Bruttonachweis, dass ein Gift, z. B. Arsen, in einem 
gewissen Organ, z. B. dem Gehirn, vorkommt, doch nur wenig gethan, da wir 
das Wichtigste, die Localisation in den einzelnen Zellbestandtheilen der einzelnen 
Organe, dadurch nicht erfahren. 5 

Weit wichtiger ist der pathologisch-anatomische und histologische Befund. 
Wenn man allerdings die Lehrbücher durchblättert, wird man leicht geneigt sein, 
die Erwartungen in dieser Richtung nicht zu hoch zu spannen, da in ertödtender 
Monotonie immer die gleichen banalen Veränderungen, Leberverfettung, Nephritis, 
Blutzerstörung erwähnt werden. Dagegen zeigen die Untersuchungen Nissl’s, der 
nachwies, dass bestimmte Vergiftungen stets bestimmte Gruppen von Ganglien- 
zellen in Mitleidenschaft ziehen, mit Schärfe, dass wir durch eine genaue histo- 
logische Untersuchung am Centralnervensystem die Angriffspunkte erkennen 
können. Wie fruchtbringend diese Gesichtspunkte sind, beweisen die schönen 
Untersuchungen G@oldscheider’s, durch die er den Nachweis erbrachte, dass die 
motorischen Ganglienzellen schon zu einer Zeit durch das Tetanusgift nachweis- 
bare Läsionen erlitten haben, wo noch nicht die geringsten Krankheitssymptome 
erkennbar sind. Aber auch sonst dürfte die feinere histologische Untersuchung viel- 
fach die werthvollsten Aufschlüsse geben; ich darf in dieser Beziehung erwähnen, 
dass z. B. Cocain bei Mäusen eine ganz specifische schaumartige Degeneration 
der Leberzellen hervorruft, die ich in dieser Weise bei keinem anderen Stoffe ge- 
sehen habe. Erwähnen möchte ich noch, dass zu dem Nachweis specifischer 
Organschädigungen im Allgemeinen nicht die acuten, sondern die chronisch über 
mehrere Tage ausgedehnten Vergiftungen geeignet sind, wie dies Nissl mit Recht 
betont hat. 

Ich habe diesen Weg bei meinen pharmakologischen Untersuchungen, die 
lange vor den Publikationen Nissl’s liegen, besonders bevorzugt und eine Methode 
angegeben, mit welcher man diese sonst sehr mühseligen Versuche mit Leichtig- 
keit ausführen kann. Dieselbe beruht darauf, dass man Mäuse mit Cakespillen 
füttert, die eine bestimmte Menge des betreffenden Stoffes enthalten. Es gelingt 
so ohne Schwierigkeit, die Dosis zu treffen, bei welcher die Thiere im Lanf der 
gewollten Zeit der Vergiftung unterliegen (cf. Deutsche Medicin. Wochenschrift 
1890 No. 32). 

So werthvoll auch die Resultate dieser anatomisch-pathologischen Unter- 
suchung sind, so kann man doch nicht verkennen, dass man durch dieselben 
eigentlich nur die Schädigung der am meisten empfindlichen Organe kennt, dass 
man aber über die allgemeine Vertheilung eines bestimmten Stoffes innerhalb des 
gesammten Organismus keinen Aufschluss erhält. 

Das ist meines Erachtens aber eine sehr wichtige Aufgabe, da gerade diese 


Betrachtungen uns die werthvollsten Aufschlüsse über die chemischen Funetionen 
v. Leyden - Festschrift. 42 
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der Organe und der Elementarbestandtheile geben. Erfüllbar ist diese Aufgabe 
zur Zeit nur durch die Verwendung von Farbstoffen, deren Vertheilung wir leicht 
makroskopisch und mikroskopisch verfolgen können. Es ist zu bedauern, dass 
diese Untersuchungen, die einen so grossen didactischen Werth haben, bis jetzt 
so wenig Anhänger gefunden haben und eigentlich nur ganz ausnahmsweise zu 
bestimmten Zwecken herangezogen werden. 

Injieirt man Kaninchen verschiedene Farbstoffe, so liefert schon die makro- 
skopische Betrachtung die interessantesten Bilder. Farbstoffe, die nur ein ein- 
ziges bestimmtes Organ (z. B. das Fettgewebe) tingiren und die ich als mono- 
trope bezeichne, kommen, wenn auch selten, vor, während für gewöhnlich ein 
Farbstoff zu einer Mehrheit von Organsystemen Verwandtschaft hat, jedoch 
häufig so, dass ein ganz bestimmtos Organ in ganz besonders hervorragender 
Weise gefärbt wird. Sehr häufig findet man die maximale Färbung in der Niere 
(speciell der Rinde) und der Leber; andere Farbstoffe, wie Acridinorange und 
Dimethylamidomethylenblau färben besonders stark die Thyreoidea, wieder andere 
(z. B. Dimethylphenylengrün) das Fettgewebe, andere (z. B. Alizarinblau) die Sub- 
maxillaris u. s. w. 

Alizarinblau färbt ausser Gehirn und Nieren besonders intensiv die Sub- 
maxillaris. Beispiele von polytropen Farben sind Neutralroth und ein basischer 
Farbstoff, das Brillanteresylblau, da diese die Mehrzahl der Körperparenchyme 
intensiv und anscheinend ziemlich gleichmässig tingiren. Besonders bedeutungs- 
voll ist es, dass die Mehrzahl der basischen Farbstoffe, welche das Gehirn färben, 
sich auch im Fettgewebe speichern. Es stehen eben Neurotropie und Lipotropie 
in einem bald näher zu erörternden Zusammenhang. 

Der Verschiedenheit in der Localisation der Farbstoffe entsprechen häufig 
gewisse Besonderheiten der Ausscheidung; Nierenrinde, Leber und Darm sind 
wohl die Hauptstätten der Elimination. Im Gegensatz zu der überwiegenden - 
Mehrzahl der Farbstoffe, die, wie Methylenblau, Fuchsin, Alizarin, Indigearmin 
und noch viele andere, besonders leicht in das Harnsecret übertreten, giebt es 
einige, die hierzu nicht befähigt erscheinen und welche daher vorwiegend durch 
die Galle resp. mit dem Darmsaft zur Ausscheidung gelangen. Ein solcher Farb- 
stoff ist z. B. das Benzopurpurin, ein hochmolekularer Baumwollfarbstoff, welcher 
aus diazotirtem Toluidin und Naphthylaminsulfosäure dargestellt wird.!) 

Aber man wird auch daran denken können, dass analoge Farbstoffe ausser- 
dem mit dem Bluteiweiss eine lockere Verbindung eingehen, welche die Aus- 
scheidung durch die Niere unmöglich macht. Es würden also dann analoge Ver- 


1) Es ist möglich, dass diese Erscheinung auschliesslich durch den Umstand erklärt 
wird, dass es sich hier um schwer lösliche und hochmoleceulare Substanzen handelt, denen ein 
mehr colloidaler Charakter vindieirt werdem muss. So ist das Benzopurpurin im Gegensatz 
zum Methylenblau, Methylviolett und vielen anderen Farbstoffen absolut nicht diffusionsfähig. 
Lösungen von Benzopurpurin ergaben nach den Untersuchungen von Krafft (Ber. der deutsch. 
chem. Ges. 1899, S. 611) durch Bestimmung der Siedepunkterhöhung ein scheinbares Mole- 
culargewicht von 3000 (anstatt des aus der Formel berechneten 774). 
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hältnisse vorkommen, wie wir sie bei vielen Metallen, z. B. dem Eisen oder Blei, 
kennen und wie sie bei der Ausscheidung eines giftigen Eiweissstoffes, des 
Rieins, durch die Untersuchungen des Pasteur’schen Instituts festgestellt worden 
sind. Da, wie bekannt, das Eiweissmolekül das intacte Nierenfilter nicht zu 
passiren vermag, werden eben alle Substanzen, die als Albuminverbindungen in 
der Circulation auftreten, nicht in den Urin übergehen. Dagegen sind die Darm- 
drüsen resp. die Leber befähigt, auch diese hochcomplicirten Substanzen passiren 
zu lassen. 

Die Speicheldrüsen spielen bei der Elimination keine hervorragende Rolle, 
da der Speichel in der Mehrzahl der Fälle gar nicht oder bei gewissen Farb- 
stoffen, z. B. dem Alizarinblau, nur schwach tingirt erscheint. Es hängt dies 
offenbar damit zusammen, dass die Speicheldrüsen auf die Secretion von Sub- 
stanzen mit grösserem Molekulargewicht nicht recht eingestellt sind. Dass sie 
bei der Ausscheidung von Substanzen von niederem Molekulargewicht aber eine 
grosse Rolle spielen können, folgt aus dem Verhalten der verschiedenen Salze, 
z. B. Jodkali, Rodanverbindungen und der Quecksilbersalze. In der aromatischen 
Reihe sind es besonders Paraphenylendiamin, Dimethylparaphenylendiamin, Tri- 
hydroparaoxychinolin und verwandte Substanzen, die in der Submaxillaris des 
Kaninchens zur Ausscheidung kommen und hierbei stark entzündliche Verände- 
rungen (Oedem, Nekrose) hervorrufen. 

Die geringste Rolle spielen die Schweissdrüsen. Soweit mir bekannt ist, 
sind es nur Farbstoffe der Phosphinreihe, die auf der Körperoberfläche zur Aus- 
scheidung gelangen, wie aus den die Malariatherapie betreffenden Untersuchungen 
von Mannaberg hervorgeht. 

Viel bedeutungsvoller ist aber die Möglichkeit, die Vertheilung der Farb- 
stoffe mikroskopisch mit grösster Genauigkeit festzustellen. Ich erinnere hier nur, 
um auf eigenem Gebiete zu bleiben, an die vitale Färbung der Nervenendigungen 
durch Methylenblau, die in der Histologie des Nervensystems so vielfache An- 
wendung gefunden hat; dann an die wundervollen vitalen Färbungen, die die 
Mehrzahl der Granula mit Neutralroth ergeben und an die mindestens ebenso 
schöne Tinction der gleichen Gebilde, die man mit Brillanteresylblau (Oxazinfarh- 
stoff) erzielen kann. Auf andere interessante und wichtige vitale Färbungen muss 
ich mir hier versagen einzugehen. 

Dabei hat jeder Farbstoff noch seine besonderen Specialitäten. So färbt 
z. B. Methylenblau, ausser den Nervenendigungen und einer Anzahl der ver- 
schiedensten Granula, noch in intensiver Weise das Zellprotoplasma der Langer- 
hans’schen Inseln des Pankreas, dann auch Muskelzellen von bestimmter Func- 
tion, sowohl quergestreifte als glatte. An dem Gefässsystem glaube ich mich 
davon überzeugt zu haben, dass die durch Methylenblau färbbaren Muskelfasern, 
die nie einen continuirlichen Belag der Gefässwand bilden, sondern nur singulär 
und durch relativ weite Zwischenräume von einander getrennt vorkommen, eine 
starke Verengerung, vielleicht einen vollkommenen Verschluss des Lumens hervor- 
rufen, nach Art eines Ligaturfadens. Die gleichmässige Kalibereinstellung des 
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Gefässrohres würde dann dem gleichmässig vertheilten, ungefärbt bleibenden 
Muskelbelag zufallen. Wir hätten also die gewiss bedeutungsvolle Thatsache, 
dass Gefässkalibrirung und Gefässverschluss zwei anatomisch und biologisch 
durchaus getrennte Functionen darstellen. Auf andere interessante Farbstoff- 
gruppen, z. B. solche, die Kerne vital färben, näher einzugehen, muss ich bei 
dem generellen Charakter dieser Ausführungen verzichten. 

Genau dieselben Verschiedenheiten, die bei Verwendung der Farbstoffe so 
sinnfällig zu Tage treten, finden sich natürlich auch, wenn wir dem Körper 
irgend welche beliebigen Substanzen zuführen, sei es, dass dieselben wohldefinirten 
anorganischen oder organischen Verbindungen entsprechen, sei es, dass sie 
chemisch unbekannte und hochcomplieirte Bakterienprodukte darstellen. Im All- 
gemeinen wird man wohl annehmen müssen, dass die chemisch definirten Sub- 
stanzen vielfach polytroper Art sind. Ich selbst habe mich bei dem Studium 
einiger Körper, die durch Farbenreactionen leicht nachweisbar sind, und deren 
topische Vertheilung leicht verfolgt werden kann, mühelos überzeugen können, 
dass die aromatischen Basen im Allgemeinen zu einer Vielheit von Paren- 
chymen in Beziehung treten. Wenn trotzdem die klinische Schädigung an nur 
einem Gewebe auftritt, z. B. dem Blut oder dem Nervengewebe, so steht dies 
mit dem polytropen Charakter dieser Stoffe in keinem Widerspruch, sondern be- 
weist nur die an und für sich ganz selbstverständliche Thatsache, dass unter 
einer Anzahl von Geweben einige bestimmte gegen die gleiche Schädlichkeit be- 
sonders empfindlich sind. Wie weit im einzelnen Fall noch Nebenumstände, wie 
die Sauerstoffsättigung oder die Reaction der Gewebe (Nephritis bei Chromver- 
giftung), Alkalitätsverhältnisse und Besonderheiten der Elimination, mitspielen 
soll hier zunächst unerörtert bleiben. Auch bei den Bakteriengiften finden wir 
ganz dieselben Verhältnisse. So ist das Tetanusgift, wie aus den Versuchen von 
Dönitz, Roux u. A. hervorgeht, bei hochempfindlichen Thieren ein monotroper 
Stoff, während bei andern Thieren, Kaninchen, Tauben u. a. die tetanusbindenden 
Gruppen ausser im Gehirn, auch in einer keihe von anderen Organen von ge- 
ringerer biologischer Dignität verbreitet sind. So erklärt es sich, dass z. B. für 
Meerschweinchen, bei welchen die Giftbindung nur im Gehirn erfolgt, die tödt- 
liche Dosis die nämliche ist, ob man das Gift subcutan oder intracerebral zu- 
führt, während bei der Taube, z. T. auch beim Kaninchen, zur subeutanen Ver- 
giftung viel grössere Quantitäten erforderlich sind. Es wird eben unter diesen 
Umständen ein Theil des Giftes von den Körperparenchymen in Beschlag ge- 
nommen und von den giftgefährdeten Organen abgelenkt. 

Es ist wohl selbstverständlich, dass diese Gesetze der gegenseitigen Ab- 
lenkung bei allen polytropen Stoffen eine bedeutsame Rolle spielen müssen, und 
dass wir erst einen wirklichen Einblick in das Wesen der Arzneieinwirkungen er- 
halten werden, wenn wir diesen Faktor eingehend berücksichtigen. Wenn z. B. 
ein Gift, wie so häufig, zu gleicher Zeit neurotrop und lipotrop ist, so ist ohne 
Weiteres ersichtlich, dass, wenn pro Kilo Körpergewicht die gleiche Giftmenge 
gegeben worden ist, bei einem mageren Thier ceteris paribus auf das Gehirn 
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nach dem „Loi de partage“ viel mehr Gift entfallen muss, als wenn das be- 
treffende Versuchsthier sehr fett ist. 


IV. 

Wir gehen nun zu der Frage über, auf welchem Wege die differente Ver- 
theilung zu Stande kommt. Gewöhnlich gelangen ja die Gifte durch die Blut- 
bahn zu den Geweben, und wir werden daher an erster Stelle den Einfluss des 
Blutgefässsystems auf die Vertheilung studiren müssen. Schon die einfachste 
Ueberlegung zeigt aber, dass die Circulation zwar die nothwendige Voraussetzung, 
aber nicht im mindesten die Ursache der differenten Vertheilung, wie wir sie 
oben geschildert haben, sein kann. Nach den Anschauungen, die ich und wohl 
die Mehrzahl der Forscher hegen, beruht die Localisation in den bestimmten 
Organen in jedem Einzelfall auf inneren in den Geweben liegenden Ursachen, 
nicht aber auf der Gefässvertheilung. Wenn wir z. B. finden, dass beim Ieterus 
die Gehirnsubstanz keine Spur von Bilirubinfärbung zeigt, während viele andere 
Gewebe, wie die Niere, Leber etc. vom Gallenfarbstoff imbibirt werden, so ist 
das meiner Ansicht nach nur auf den Chemismus der Gehirnsubstanz zu be- 
ziehen. Es fehlen eben im Gehirn alle Substanzen, die das Bilirubin anziehen, 
d. h. also das Bilirubin ist nicht neurotrop. In neuerer Zeit ist besonders von 
Biedl einer anderen Anschauung das Wort geredet worden, die der Gefässwand 
eine ausschlaggebende Rolle bei der Giftvertheilung zuschreiben will. Auf Grund 
meiner langjährigen experimentellen Erfahrung mit den verschiedensten Stoffen 
kann ich nicht annehmen, dass das Gefässendothel als solches in den verschie- 
denen Organen verschiedene Functionen ausübe, und das z. B. eine Lebercapillare 
für gewisse Stoffe permeabel wäre, die von anderen Capillaren nicht durch- 
gelassen werden.!) 

Dagegen spielt das Gefässsystem nach einer anderen Richtung hin eine 
ausserordentlich grosse Rolle, die ich vielleicht an einem sehr frappanten 
Beispiel beleuchten darf. Füttert man Mäuse nach meiner Öakesmethode mit 
Derivaten des Paraphenylendiamins (Acetylparaphenylendiamin, Thiosulfosäure 
und Merkaptan des Paraphenylendiamins), so sieht man bei der Section der 
Thiere sehr eigenartige Veränderungen des Zwerchfells. Die Theile des Dia- 
phragmas, welche das Centrum tendineum umgeben, sind von intensiv brauner 
Färbung, während die peripheren Theile gewöhnlich farblos sind. Die Grenzen 
des Farbflecks sind häufig wellig verlaufend und durch eine intensivere Färbung 
des Randes ausgezeichnet. Auch an anderen Muskelgebieten und zwar an denen 
des Auges, des Kehlkopfs und der Zunge habe ich gelegentlich ähnliche Ver- 
änderungen constatirt. Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass es sich 
hier nicht um einen Infarct handelte, sondern um anscheinend gleichmässige 
Braunfärbung der entsprechenden Muskelpartien. Die Querstreifung war dabei 


1) Besonders erfreulich war es mir, dass Bruno (Deutsche med. Woch. 1899, No. 23) 
auf Grund seiner unter Leitung von R. Gottlieb ausgeführten Untersuchungen gegenüber den 
Biedl’schen Anschauungen den gleichen skeptischen Standpunkt einnimmt. 
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erhalten, und mässige Grade von Verfettung waren nieht selten wahrzunehmen. 
Gewöhnlich fand sich auch ein gewisser Grad von Hyperämie. Um ein Derivat 
des Hämoglobins konnte es sich nicht handeln, es war vielmehr weit wahr- 
scheinlicher, dass ein hochmoleculares Oxdationsprodukt des Paraphenylendiamins 
vorliegen müsse.!) 

Die nächste Frege musste nun dahin gehen, warum bei den Verfütterungen 
eben nur ein Theil — und nur ein kleiner Theil der Muskeln — vitale Braun- 
färbung aufweise. 

Es zeigte sich bald, dass die befallenen Muskelgruppen auch in anderer 
Beziehung Analogien aufweisen. So sind es gerade diese Gebiete, welche bei 
Methylenblauinjectionen vor allen anderen eine mehr oder weniger vollständige 
Färbung der motorischen Nervenendigungen annehmen. Auch in der vergleichenden 
Pathologie finden wir das isolirte Hervortreten dieser Gruppe, indem die Trichinen 
gerade Zwerchfell, Augen- und Kehlkopfmuskeln vor allen anderen besiedeln. 

Die Erklärung dieser Thatsachen ist eine ausserordentlich leichte. Ent- 
sprechend einem von Robert Mayer erkannten Grundgesetz ist die Blutver- 
sorgung der Muskelsysteme abhängig von ihrer biologischen Dignität. Muskel- 
systeme, die wie das Zwerchfell eontinuirlich arbeiten und deren Versagen schon 
eine erhebliche Störung der Gesundheit darstellen würde, werden eben weit 
besser mit Blut versorgt als andere, weniger bedeutungsvolle Gebiete. 

Natürlich wird in der Gruppe dieser „meistbegünstigten“ Muskeln eben 
entsprechend der grösseren Blutfülle auch die Zufuhr von Sauerstoff, Nährstoffen 
und allen sonstigen, in der Circulation vorhandenen Materialien eine maximale 
sein. So wird eine derartige Muskelzelle stärker mit Sauerstoff gesättigt sem 
und daher energischere Oxydationswirkungen ausüben können, wie sie in der 
Braunfärbung durch Paraphenylendiamin zu Tage treten. In ganz analoger Weise 
erklärt sich die Färbung der Muskelendplatten durch die erhöhte Zufuhr von 
Methylenblau einerseits, durch die Sauerstoffsättigung und alkalische Beschaffen- 
heit der Nervenendigungen andererseits. 

So sehen wir als wichtiges Prineip der Vertheilung aus diesen Versuchen 
hervorleuchten, dass myotrope und neurotrope Stoffe allein durch die Art der 
Blutversorgung eine isolirte Schädigung bestimmter Systeme hervorrufen können. 
Aber es wäre ganz verkehrt, wenn man annehmen wollte, dass alle Muskel- und 
Nervengifte stets und ausschliesslich das oben geschilderte System der meist- 
begünstigten Muskeln schädigen müssten. Man würde eben dabei ganz ausser 
Acht lassen, dass nicht nur die Zufuhr von Giften, sondern auch die Aufnahme- 
nahmefähigkeit der Gewebe maassgebend für die Giftwirkung ist. 


1) Diese Vermuthung ist durch eine spätere Arbeit von Dr. Rehns (Archiv. internat. de 
Pharmacodynamie, Bd.VIII, p. 203) in schärfster Weise bewiesen worden. Es zeigte sich, dass 
bei Thieren, welche acut durch Paraphenylerdiamin vergiftet waren, die damit gesättigten 
Muskeln an der Luft die typische Braunfärbung annahmen. Ich erinnere hier noch daran, dass 
ja auch Paraphenylendiamin und Paramidophenol durch Oxydation zu echten braunen und 
schwarzen Färbungen von Haaren und Pelzwerk verwendet werden (Ursolfärbung). 
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Eine neutral oder sauer reagirende Nervenendigung wird andere Stoffe auf- 
nehmen (z. B. Alizarin), als die alkalisch reagirende (Methylenblau); ein sauer- 
stoffgesättigter Muskel wird gewisse Stoffe oxydiren und so entgiften, die in dem 
gleichen sauerstoffarmen Gebilde sich intact erhalten können. 

Nach meiner Ansicht sind die verschiedenen Nervenendigungen — moto- 
rische, sensible, secretorische — aus demselben chemischen Material zusammen- 
gesetzt. Wenn wir aber die so vielfältigen und specialisirten Wirkungen der 
Alkaloide ins Auge fassen, wenn wir uns die so differenten Wirkungen von Digi- 
talis, Curare, Pilocarpin, Atropin ins Gedächtniss zurückrufen, so wird derjenige, 
welcher die Giftwirkungen auf Speicherungsvorgänge bezieht, nothgedrungen zu 
der Anschauung gelangen, dass die aus denselben chemischen Stoffen bestehenden 
Nervenendigungen sich in den verschiedenen Gebieten unter verschiedenen Con- 
ditionen befinden, die auf die Aufnahme differenter Körper einen ausschlagenden 
Einfluss ausüben können. An erster Stelle denke ich hierbei an die Variationen 
der Reaction und solche der Sauerstoffsättigung, auf die ich schon vorher hinge- 
wiesen habe. Auf Grund meiner farbenbiologischen Resultate nehme ich an, dass 
bestimmte Nervenendigungen, centrale und periphere, durch einen bestimmten 
Complex solcher determinirender Eigenschaften charakterisirt sind und dass 
dieses „chemische Milieu“ die Resultante der normalen physiologischen Functionen 
darstellt. Ich behalte mir vor, auf diese Anschauungen, die vielleicht für die 
Fortentwickelung der Pharmacologie von heurististischem Werth sein könnten, 
später zurückzukommen und beschränke mich hier auf die Bemerkung, dass die 
isolirten Erkrankungen des Nerven- und Muskelapparats, soweit sie besondere, 
conjugirte Gruppen befallen (Bleilähmung, Arsenlähmung), von diesem Gesichts- 
punkt aus leicht erklärt werden können. Soviel verschiedene Erkrankungstypen 
wir nachweisen können, ebenso viele Typen differenter Ernährung werden wir eben 
anzunehmen haben. 

Ich komme nun zu einer weiteren Frage, welche die Vertheilungstherapie 
betrifft und welche dahin geht, ob man durch einfache chemische Mittel den Ver- 
theilungstypus eines bestimmten Stoffes abändern kann. Diese Frage lässt sich 
leicht im bejahenden Sinne beantworten. Injieirt man z. B. einem Frosch 
Methylenblau, so färben sich, wie bekannt, die Nervenendigungen im lebenden 
Zustande. Fügt man aber der Methylenblaulösung soviel von einem leicht lös- 
lichen sauren Farbstoff, z. B. Orange G, hinzu, dass eine klare grüne Lösung 
entsteht, so ruft die Injection eines solchen Gemisches nicht mehr die Nerven- 
färbung hervor. Es liegen also hier ganz analoge Vorgänge vor, wie wir sie 
auch bei der Färbung von Trockenpräparaten beobachten können. Die basischen 
Farbstoffe färben an und für sich Kerne, während die Verbindungen von Farb- 
basen mit Farbsäuren, welche ich unter der Bezeichnung „triacide Farben“ in 
die histologische Technik eingeführt habe, dieser Eigenschaft mehr oder weniger 
ermangeln. Es handelt sich in beiden Fällen um eine Vertheilung des Methylen- 
blaus zwischen der sauren Farbe und den Gewebebestandtheilen. Sowohl Gewebe 
als Farbstoff haben eine Verwandtschaft zum Methylenblau. Ist die Verwandt- 
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schaft des Gewebes eine grössere, so wird Blaufärbung eintreten, ist die der 
Farbsäure überwiegend, so wird die Färbung ausbleiben. !) 

. Wir haben also in der Ablenkung des Methylenblau durch Orange ein 
Phänomen, welches in wesentlichen Punkten an die Wirkungsart der Antitoxine 
gegenüber den specifischen Toxinen erinnert. 

Aber auch das entgegengesetzte Verhalten kommt vor, und zwar in der 
Form, dass die Localisation eines bestimmten Stoffes in einem bestimmten Ge- 
webe überhaupt erst durch gleichzeitige Zuführung einer zweiten Verbindung, 
welche mit der ersten keinerlei Verbindungen einzugehen braucht, ermöglicht wird. 
Natürlich lassen sich diese complieirten Erscheinungen in sicherer Weise nur mit 
Hilfe vitaler Färbungen demonstriren, da nur an diesen eine sichere Entscheidung 
über die mikroskopische Vertheilung möglich ist. Es entstammen daher auch 
die folgenden zwei Beispiele einer solchen Begünstigung dieser Untersuchungs- 
methode. 

Das Bismarckbraun, der bekannte basische Azofarbstoff, zeigt eine gewisse 
Neurotropie, die insbesondere in der Färbung des Hirngraus zu Tage tritt. Da- 
gegen reicht diese Verwandtschaft nicht aus, um beim Frosch eine Färbung der 
peripheren Nervenendigungen, insbesondere derer der Geschmacksknospen auszu- 
lösen. Injieirt man aber einem Frosch ein Gemisch von Methylenblau und 
Bismarckbraun, so sieht man nun die Färbung des Endapparates in einem Mischton 
erfolgen. Da das Blau durch Reduction weit leichter entfärbt wird, sieht man 
an dem mit einem Deckglas versehenen Präparat, rasch die Blaufärbung schwinden 
und einer reinen Braunfärbung Platz machen. 

Noch eclatanter ist folgende, auf Methylenblau bezügliche Erfahrung. In- 
fundirt man einem Kaninchen diesen Farbstoff, so beobachtet man stets eine 
schön ausgesprochene Färbung des Pancreas, welche insbesondere durch eine 
Färbung der Granula und des Protoplasmas der Langerhans’schen Inseln bedingt 
wird. Eine Darstellung der Nervenendigungen habe ich aber unter diesen Ver- 
hältnissen nie beobachtet. Fügt man aber der Infusionslösung gewisse Farbstoffe 
der Triphenylmethanreihe hinzu, die an und für sich nicht die Nervenendigungen 
darstellen, so sieht man häufig eine geradezu herrliche Färbung des Nerven- 
apparats auftreten. Ich glaube, dass man in diesen und anderen Fällen solcher 
Begünstigung nur daran kenken kann, dass durch die begünstigenden Stoffe die 
Function der betreffenden Apparate eine Modification erfährt, welche eine Aende- 
rung des oben definirten „chemischen Milieus“ und dadurch eine Aenderung der 
Speicherungskraft nach sich zieht. Es ist möglich, dass ähnliche Momente auch 
bei manchen Formen abnormer Arzneiwirkungen, insbesondere der ererbten oder 
erworbenen Ueberempfindlichkeit, eine gewisse Rolle spielen. 


1) Natürlich tritt dieses Phänomen eben nur in dem Falle mit Deutlichkeit hervor, wenn 
Gewebsmaterial nur Verwandtschaft zur Base, nicht aber zur Farbsäure hat. Ist Letzteres der 
Fall, so wird eben das Gemisch der beiden Componenten, die neutrale Farbe, in Action treten, 
wie wir dies bei der Färbung der neutrophilen Körnchen in so eklatanter Weise beobachten. 
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V. 


Die nächste wichtige Frage ist nun die, in welcher Weise wir uns die Se- 
lection der Gewebe vorzustellen haben. Dass hier chemische Beziehungen im 
weitesten Sinne des Wortes vorliegen, ist wohl a priori sehr wahrscheinlich. 
Aber welcher Art diese sind, muss der Gegenstand eingehender Erörterung sein. 
Es handelt sich hierbei, wie ich besonders hervorheben möchte, zunächst um Sub- 
stanzen, die, wie die verschiedenen natürlichen und künstlichen Arzneistoffe dem 
Körper fremdartig sind, nicht aber um die assimilationsfähigen Nährstoffe des 
Körpers, die später gesondert behandelt werden sollen. 

Der einfachste Fall ist der, dass in den Organismus indifferente Substanzen 
eingeführt werden, die weder sauren noch basischen Charakter haben und denen 
wir entsprechend ihrer Constitution keine erheblichen chemischen Affinitäten zu- 
schreiben können, die aber nichtsdestoweniger starke, oft hochtoxische Wirkungen 
ausüben. In diese Reihe gehören insbesondere die verschiedenen Kohlen wasser- 
stoffe, z. B. Toluol, Benzol, dann wohl eine Anzahl von Ketonen, wie das Aceto- 
phenon, ferner viele Sulfone, die durch ihre chemische Indifferenz ausgezeichnet 
sind, ferner Aetherarten, Alkohole und eine grosse Reihe sonstiger Narcotica. Es 
ist wohl die allgemeine Anschauung, dass in diesen Fällen von Seiten des Orga- 
nismus keine direct chemischen Affinitäten ins Spiel kommen, sondern dass in 
allen diesen Fällen das ungeänderte, chemisch nicht gebundene Molekül in den 
(rewebsbestandtheilen vorhanden ist; es sich also um eine Erscheinung handelt, 
die man als Contactwirkung bezeichnet. Dennoch lässt sich mit Leichtigkeit er- 
weisen, dass auch allen diesen Verbindungen eine typische Localisation in den 
Geweben zukommt, deren Ursachen wir bald zu erörtern haben werden. 

Zunächst möchte ich noch mit einem Worte auf die historische Seite dieser 
Frage eingehen. Dass chemische Körper lediglich durch Contact wirken können, 
ist schon vor langen Jahren ausgesprochen worden, so von Buchheim (1859), 
Schmiedeberg (1883), Harnack (1883) und von Geppert. Geppert’s 
Untersuchungen, die in der Zeitschrift für klin. Med. Bd. XV erschienen sind, be- 
zogen sich auf das Wesen der Blausäurevergiftung. Er zeigte, dass auch in 
diesem besonders interessanten Falle die Blausäure als solche wirkt und erklärte 
in sehr interessanter Weise den Erfolg der toxischen Wirkung: 

„Wir wissen, dass chemische Vorgänge aufgehalten werden einfach durch 
die Gegenwart minimaler Mengen von Blausäure. ... So giebt Jodsäure unter sonst 
geeigneten Bedingungen ihren Sauerstoff nicht mehr an Ameisensäure ab, bei 
Gegenwart minimaler Mengen von Blausäure. .. Es liegt sehr nahe, zu denken, 
dass im vergifteten Körper hoch oxydirte Substanzen (die Analoga der Jodsäure) 
ihren Sauerstoff nicht mehr wie sonst an oxydable Verbindungen abzugeben im 
Stande sind, sobald Blausäure zugegen ist ete. (diese „hochoxydirten Substanzen“ 
muss man sich als Sauerstoffüberträger denken). Die Blausäurevergiftung stellt 
sich demnach dar als eine innere Erstickung der Organe.“ 
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Mit der Constatirung der Contactwirkung war also der erste Schritt gethan, 
um in das Dunkel der Arzneiwirkungen einzudringen. Aber eine Erklärung, 
warum denn die genannten Substanzen eine elective Wirkung ausübten, war damit 
nicht gegeben. Es fehlte eben das .nach den modernen Anschauungen unbedingt 
nothwendige Band zwischen Wirkung und Vertheilung in den Geweben. Ich kann 
den Anspruch erheben, als erster den richtigen Weg erkannt zu haben, indem 
ich im Jahre 1887 in meinem Aufsatze über die therapeutische Bedeutung der 
substituirenden Schwefelsäuregruppe (Therap. Monatshefte, März 1887) den Nach- 
weis erbrachte, dass neurotrope Farbstoffe durch den Eintritt der Sulfosäure- 
gruppe dieser Eigenschaft beraubt werden. Ich verglich schon damals die Loca- 
lisation der Farbstoffe und auch der Alkaloide im Gehirn mit dem Prineip des 
von Stas-Otto begründeten Ausschüttelungsverfahrens, indem ich sagte: 

„Das Prineip der von Stas-Otto begründeten Ausschüttelung der Gifte 
beruht darauf, dass im Allgemeinen basische Körper, z. B. Alkaloide ete., in 
sauren Lösungen fest gebunden und daher schwer extrahirbar sind, während sie 
aus alkalischen Lösungen leicht ausgeschüttelt werden können. Saure Körper 
zeigen natürlich gerade das umgekehrte Verhalten, indem sie durch alkalische 
Medien zurückgehalten, von sauren leicht abgegeben werden. Uebertragen wir 
diese Erfahrungen auf die uns hier interessirenden Fragen, so können wir 
leicht verstehen, warum insbesondere basische Farbstoffe, welche im Blut durch 
keine chemischen Affinitäten zurückgehalten werden, vom Gehirn mit Vorliebe 
aufgenommen werden, während die Farbsäuren und die Sulfosäuren, die durch 
die Alkalien des Blutes in Form von Salzen gebunden und gewissermaassen in 
ihm verankert werden, gerade das entgegengesetzte Verhalten zeigen.“ 

Ich zeigte weiterhin auch, dass, ähnlich wie das Gehirn, sich auch das Fett- 
sewebe verhält, indem ein grosser Theil der Stoffe, die vom Gehirn aufgenommen 
werden, auch vom Fettgewebe gespeichert werden. In weiteren Fluss kam diese 
Frage im Jahre 1891, als Hofmeister, Pohl und weiterhin Spiro auf die Be- 
deutung der lockeren, leicht wieder lösbaren Bindung aufmerksam machten. So 
zeigte Pohl 1891, dass die von Schmiedeberg schon im Jahre 1867 festge- 
stellte Aufnahmefähigkeit der rothen Blutkörperchen für Chloroform auf einen 
Gehalt derselben an Cholestearin und Lecithin, die Chloroform ausschütteln, zu- 
rückzuführen wären, und bezog auch die Bindung des Chloroforms im Gehirn, 
ähnlich wie ich dies für die Farbstoffe und Alkaloide gethan habe, auf ent- 
sprechende fettähnliche Stoffe des Gehirns. So war denn eine Basis gewonnen, 
um der Hirnwirkung der oben erwähnten Stoffe, die ja zum grössten Theil eben 
ihrer physikalisch-chemischen Natur. nach in Fetten und fettähnlichen Stoffen 
leicht löslich sind, näher zu treten.!) 


1) Auf die grossen weiteren Fortschritte, die seit der Zeit meines Vortrages insbesondere 
durch die Arbeiten von Hans Meyer und Overton gemacht worden sind, sei hier nur hin- 
gewiesen. In drei Arbeiten Meyer’s über die Theorie der Alkoholnarkose (Archiv für experim. 
Pathologie, 1899 —1901) ist für eine grosse Zahl von chemischen Stoffen in exactester Weise der 
Nachweis erbracht worden, dass die Wirkungsweise der indifferenten Narcotica unabhängig ist 
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Weit schwieriger lagen aber die Verhältnisse bei der so grossen Zahl von 
Körpern, die, wie viele Arzneistoffe — ich erwähne hier nur die Antipyretica —, 
die verschiedenartigsten basischen Stoffe, darunter die Alkaloide, die Phenole, 
die Aldehyde und noch viele andere, im Gegensatz zu den indifferenten Körpern 
nicht unfähig erscheinen, sich chemisch auf dem Wege der Synthese mit dem 
Gewebe zu verbinden. Von Löw wird in zahlreichen Arbeiten angenommen, dass 
die Mehrzahl der hier in Frage kommenden Körper mit Bestandtheilen der Zelle 
resp. des lebenden Protoplasmas sich synthetisch vereinigen kann. Im Proto- 
plasma müssen wir ja mancherlei, mit mächtigen Affinitäten begabte Atom- 
gruppen eo ipso annehmen, und so war es eine gewiss plausible Idee, wenn Löw 
solchen actionskräftigen Complexen eine ausschlaggebende Rolle bei den Ver- 
giftungsphänomenen zuschrieb. Aus seinen Versuchen und literarischen Studien 
folgerte er, dass in der Zelle es insbesondere Aldehydgruppen oder labile Amido- 
gruppen sind, welche eine solche Fängerrolle übernehmen. Nach Löw sind alle 
Stoffe, welche sich mit diesen beiden Resten vereinigen können, Gifte des Proto- 
plasmas, und zwar um so stärker, je höher die Verwandtschaft ist. 

Mit dieser Anschauung von der substituirenden Wirkung der Gifte steht 
nun eine grosse Reihe leicht erweislicher Thatsachen im Widerspruch. Mischt 
man Benzaldehyd mit Anilin (oder Phenylhydrazin ete.), so condensiren sich beide 
Substanzen unter Wasseraustritt zu einer 'neuen Verbindung, dem Benzyliden- 
aniln. Diese Verbindung ist ein einheitlicher Körper, welcher an indifferente 
Lösungsmittel weder Anilin noch Benzaldehyd abgiebt. Es bedarf erst chemischer 
Spaltungen, um die beiden Ausgangskörper zu regeneriren. 

Es wird also die Entscheidung, ob ein bestimmter Stoff synthetisch an die 
Zelle gelagert ist, im Allgemeinen nach diesem Princip leicht zu treffen sein, 
indem man die betreffenden Substrate mit indifferenten Lösungsmitteln von starker 
Extractionskraft (Alkohol, Aether etc.) behandelt. Injieirt man nun Thieren die 
verschiedensten Gifte, Alkaloide, Phenole, Anilin, Dimethylparaphenylendiamin, 
Antipyrin, Thallin etc. und wartet die sich gewöhnlich momentan vollziehende 
Vertheilung ab, so kann man durch geeignete Extractionsmittel den verschiedenen 
Geweben leicht das ungeänderte Gift entziehen oder dasselbe, falls es, wie 
Thallin, Dimethylparaphenylendiamin leicht nachweisbar ist, topisch durch Farben- 
reactionen in den Geweben auffinden. Am elegantesten sind diese Versuche 
natürlich mit Farbstoffen auszuführen, da man hier die extractive Entfärbung der 
Methylenblauhirnrinde oder der Fuchsinniere geradezu spielend verfolgen kann. 

Auch noch in anderer Beziehung sprechen die Versuche mit Farbstoffen 


von ihren sonstigen chemischen Eigenschaften und ausschliesslich bedingt ist durch den 
Theilungscoefficienten, der ihre physikalische Vertheilung zwischen Wasser und gewissen fett- 
ähnlichen Substanzen (Gehirn und Nervenfett) bestimmt. Zu dem gleichen Resultate von den 
bausalen Beziehungen zwischen Fettlöslichkeit und narkotischer Wirkung gelangte auch 
H. Overton. Seine Untersuchungen, die in einem besonderen Werke (Studien über die Nar- 
kose, Jena 1901) zusammengefasst sind, bezogen sich hauptsächlich auf Pflanzenzellen und 
kleine, in der Flüssigkeit befindliche Thiere. 
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gegen einen substitutiven Vorgang. In den basischen Farbstoffen tritt häufig, 
wenn eine oder mehrere Amidogruppen durch Aldehydreste ersetzt werden, eine 
Farbenänderung ein. So entstehen aus dem rothen Fuchsin durch Aldehyde 
violette Farbstoffe. Man hätte nun im Sinne der Löw’schen Theorie erwarten 
müssen, dass bei Verwendung geeigneter Farbstoffe in irgend einem Falle und 
irgend einem Organe solche, durch Substitution bedingten Farbenänderungen auf- 
treten. — Ich habe das aber trotz besonders darauf gerichteter Versuche nie be- 
obachtet, weder bei Farbstoffen, die, wie die oben erwähnten, sich mit Aldehyd 
verbinden, noch auch bei gewissen Farbbasen (z. B. der von Kehrmann durch 
Entamidiren von Safranin hergestellten Azoniumbasis), welche Amidoreste der ver- 
schiedensten Art unter Vertiefung und Veränderung des Farbcharakters auf- 
nehmen. 

Ich könnte noch viele Gründe anführen, welche gegen die Löw’sche Theorie 
sprechen — ich erwähne hier nur die Flüchtigkeit der Wirkung, welche gerade 
bei den Alkaloiden so häufig zu constatiren ist, weiterhin die schnelle Elimina- 
tion, welche. bei vielen Arzneistoffen gegen eine feste synthetische Verbindung 
spricht —, ich will nur die vielleicht practisch bedeutsame Thatsache anführen, 
dass man bei der Construction neuer Arzneimittel gerade bemüht war, Gruppen, 
welche Synthesen bedingen könnten, durch eine zweckmässige Substituirung zu 
eliminiren, wie dies z. B. beim Phenacetin der Fall ist, indem durch den Ein- 
tritt des Methylrestes und der Acetylgruppe die stark wirkenden OH- und NH,- 
Gruppen des Paramidophenols oceupirt sind. 

So glaubte ich denn mit Bestimmtheit schliessen zu dürfen, dass die 
Löw’sche Theorie der substituirenden Wirkung der Arzneistoffe keine zu- 
treffende ist. 

Damit ist natürlich nicht im Mindesten gesagt, dass reactionsfähige Gruppen, 
wie sie von Löw im lebenden Protoplasma vorausgesetzt werden, in demselben 
überhaupt nicht vorkommen können. Man muss sich eben daran erinnern, dass 
die Oondensationsvorgänge nicht eo ipso durch das Vorhandensein zweier con- 
densationsfähiger Körper ausgelöst werden, sondern dass man sehr gewöhnlich 
das Vereinigungsvermögen durch passende Mittel, Temperaturerhöhung und Zu- 
fügung von wasserentziehenden Substanzen, erhöhen muss. Auch in der Praxis 
des synthetischen Chemikers, der die Stoffe direct oder in concentrirten Lösungen 
auf einander wirken lässt, sind direct verlaufende Condensationen nicht gerade 
sehr häufig. Noch mehr verengt sich aber das Gebiet, wenn die Synthese unter 
Bedingungen erfolgen soll, die denen des lebenden Organismus entsprechen, also 
in verdünnten Lösungen, bei niederer Temperatur und der Abwesenheit geeigneter 
Hilfssubstanzen. So vereinigt sich Dimethylamidobenzaldehyd mit Indol schon in 
verdünnten Lösungen bei gewöhnlicher Temperatur ausserordentlich leicht zu 
einem rothen Farbstoff, aber nur unter der Bedingung, dass die Lösung geringe 
Mengen freier Mineralsäure enthält. Fehlt diese oder ist die Lösung gar schwach 
alkalisch, so bleibt jede Vereinigung aus. 
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Andererseits führen diese Betrachtungen ohne Weiteres zu der Anschauung, 
dass es in gewissen Fällen doch möglich erscheint, durch Zuführung chemischer 
Körper substitutive Wirkungen innerhalb des Organismus auszulösen. Wenn wir 
eine solche Synthese erzwingen wollen, wird die Voraussetzung die Wahl geeig- 
neter Substanzen sein, und zwar solcher, die durch ihre chemische Constitution 
befähigt sind, chemische Wirkungen von grösster Intensität auszuüben. Nach 
meinen ausgedehnten experimentellen Erfahrungen, die viele Hunderte von ver- 
schiedenen Verbindungen umfassen, bin ich nur auf einen einzigen Körper ge- 
stossen, dem ich geneigt bin, eine solche substitutive Wirkung auf das Proto- 
plasma zuzuschreiben. Es ist dies das von Gabriel entdeckte und in muster- 
gültiger Weise untersuchte Vinylamin, welches entsteht, wenn man dem Brom- 
äthylamin durch Kali Brom entzieht nach dem Schema: 

© H,Br CH, 
N = N „NH + HBr)) 
NNB, 

Indessen ist von Marckwald im Jahre 1900/01 der sichere Nachweis er- 
bracht worden, dass dieser Stoff, entgegen der ursprünglichen Annahme, keine 
Doppelbindung (Aethylenbindung) enthalten kann, da er bei gewöhnlicher Tem- 
peratur weder Permanganat redueirt, noch Brom aufnimmt. Er kann mithin nur 
die Constitution eines Dimethylenamins besitzen: CH, 
| INH. 

CH; 

Dementsprechend besteht auch eine völlige Analogie zwischen dem Aethy- 

lenimin und dem Aethylenoxyd: CH, 
I 
CH, 

Wir müssen dem in dem Dimethylenimin enthaltenen Dreiring entsprechend 
der Bayer’schen Spannungstheorie eine ausserordentliche Spannung zuschreiben, 
die auch darin zu Tage tritt, dass dieser Stoff eine ausgesprochene Neigung 
zeigt, durch Addition von Säureresten und unter Sprengung des Ringes in die 
offene Ketie eines substituirten Aethylamins überzugehen. So wird Chlorwasser- 
stoff unter Bildung von Ohloräthylamin, schweflige Säure unter Bildung von 
Taurin addirt, wie dies von Gabriel schon von Anfang an festgestellt war. Für 
die grosse Avidität, mit der diese Additionen vor sich gehen, spricht der Um- 
stand, dass selbst in verdünnten wässerigen Lösungen des frisch bereiteten Chlor- 
hydrats binnen wenigen Minuten alkalische Reaction auftritt, die auf die Bildung 
von freiem und daher alkalisch reagirendem Chloräthylamin zu beziehen ist. In 


1) Ich habe mir gestattet, diesen Abschuitt entsprechend dem positiven Fortschritt unserer 
Kenntnisse, den wir Marckwald zu verdanken haben, in modifieirter Form wiederzugeben. 
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ganz analoger Weise reagirt das Aethylenoxyd. Es tritt diese Fähigkeit in sehr 
überraschender Weise dadurch zu Tage, dass dieser neutrale Körper nach Art 
freien Alkalis aus Chlormagnesium Magnesia, aus Eisenchlorid Eisenoxyd aus- 
fällt, indem er durch Addition des Salzsäurerestes in Chloräthylalkohol übergeht. 

Es sind nun diese beiden Substanzen, Aethylenimin und Aethylenoxyd, 
hochtoxische Verbindungen, wie von mir und Levaditi festgestellt worden ist. 
Besonders interessant sind die durch Dimethylenimin bedingten pathologisch- 
anatomischen Veränderungen. Dasselbe ruft bei den verschiedensten Thieren 
(Maus, Kaninchen, Hund, Ziege, Meerschweinchen, Ratte) in Dosen, die den Tod 
nach 11/,—2 Tagen oder nach längerer Zeit hervorrufen, eine totale Nekrose der 
Nierenpapille hervor. Beim Kaninchen wurden von Levaditi (Archives internat. 
de pharmacodynamic Bd. VIII 1901) ausserdem noch schwere Veränderungen, die 
sich vom Nierenbecken bis zur Urethra herab erstreckten und die in Nekrose des 
Deckepithels, Blutungen und Oedemen bestanden, constatirt. Jeder, der diese in 
der ganzen Pathologie einzig dastehenden Veränderungen kennen lernt, wird eo 
ipso zu der Vermuthung gedrängt werden, dass die Localisation auf einen directen 
Angriff des Vinylamins auf die betreffenden Epithelien zurückzuführen ist, indem 
entsprechend dem chemischen Öharakter eine Aethylamidogruppe in die Oonstitu- 
tion des Protoplasmas eintritt. Es spricht für die Vermuthung, dass zu diesem 
Phänomen nur der reactionsfähige Dreiring, nicht aber die Aethylenbindung 
(CH, = CH,) befähigt ist, insbesondere auch der Umstand, dass das Neurin 
(Trimethylvinylammoniumhydroxyd), welches durch eine erschöpfende Methylirung 
des Dimethylenimins gewonnen werden kann, in ganz anderer Weise wirkt. Dass 
es sich in diesem Falle um eine typische Aethylenbindung handelt, ist durch das 
Verhalten gegenüber Brom und Kal. hypermanganic. sicher nachgewiesen. Dass 
das Neurin eine ausserordentlich toxische Substanz ist, ist ja längst bekannt. 
Ausser der klinisch-toxicologischen Erscheinungsform ist das Neurin im Gegen- 
satz zum Dimethylenimin charakterisirt durch eine ausserordentliche flüchtige 
Wirkung. Die Vergiftungserscheinungen treten rapide auf und verschwinden 
ebenso schnell, ohne dauernde Schädigungen, insbesondere Papillenzerstörungen zu 
hinterlassen. Im Gegensatz hierzu ist das Vinylamin durch eine langsam auf- 
tretende Wirkung, die bei kleinen Dosen eine Incubationszeit von mehreren 
Stunden aufweisen kann, und durch die dauernde Schädigung des Organismus 
charakterisirt. Von anderen ungesättigten basischen Stoffen, die ich zum Ver- 
gleich mit dem Vinylamin untersucht habe, erwähne ich das Camphylamin, dem 


‚C—-NBH, 
nach Duden die Oonstitution ar | zukommt, ausserdem das Allylamin 
OH 
mit doppelter Bindung (Aethylenrest): CH und das Propargylamin, welches 
J 
CH 
ZN; 
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den Acetylenrest enthält: C—H 


l 

BT 

he 
NNH,. 

Alle diese Stoffe zeigten bei einem flüchtigen Charakter der Allgemein- 
erscheinungen Freibleiben von dauernden organischen Schädigungen. Ich glaube 
daher, dass die chemische Avidität der doppelten und dreifachen Bindung nicht 
ausreicht, um substitutive Wirkungen auf das Protoplasma auszuüben. Bestärkt 
werde ich in dieser Ansicht durch den Umstand, Jass die Blausäure, welche dank 
ihrer dreifachen Bindung: CH zu den reactionsfähigsten Substanzen der Chemie 


2 


N 
gehört, im Thierkörper trotzdem nicht verankert wird, wie aus den oben er- 
wähnten Feststellungen Geppert’s hervorgeht. 

Wenn wir nun bedenken, dass Körper, die doppelte oder dreifache Bin- 
dungen enthalten, gewöhnlich viel stärker giftig sind, als die entsprechenden ge- 
sättigten Substanzen, ') so werden wir diese höhere Giftigkeit nach den obigen 
Ausführungen nicht auf eine Verankerungsfähigkeit, sondern darauf zurückzuführen 
haben, dass die ungesättigten Gruppen auxotoxe Eigenschaften haben, d. h. dass 
sie befähigt sind, die Giftigkeit zu steigern, wenn sie in Complexe eintreten, die 
an und für sich schon gewisse toxische Fähigkeiten besitzen. 

Besonders hervorheben möchte ich, dass alle bisherigen Betrachtungen nur 
auf körperfremde organische Substanzen zu beziehen sind. Dagegen müssen wir 
annehmen, dass alle Stoffe, welche in den Bau des Protoplasmas eintreten, 
chemisch vom Protoplasma fixirt werden. Von jeher hat man unterschieden 
zwischen assimilationsfähigen Substanzen, die der Ernährung dienen und mit dem 
Protoplasma eine dauernde Verbindung eingehen, und körperfremden Stoffen. 
Niemand glaubt, dass das Chinin und ähnliche Substanzen assimilirt werden, d.h. 
in die Zusammensetzung des Protoplasmas eintreten. Dagegen werden die Nähr- 
stoffe in der Zelle gebunden, und diese Bindung muss als chemische angesehen 
werden. Man kann die Zuckerreste nicht mit Wasser den Zellen entziehen, son- 
dern muss sie erst durch Säuren abspalten, um sie in Freiheit zu setzen. Nun 
setzt aber eine solche chemische Verankerung, wie jede Synthese, das Vorhanden- 
sein zweier bindender Gruppen von maximaler chemischer Verwandtschaft voraus, 
die auf einander eingestellt sind. Die in den Zellen gelegenen, Nährstoff bin- 
denden Gruppen bezeichne ich als „Seitenketten“ oder „Receptoren“, während 
ich diejenigen des Nahrstoffmoleküls „haptophore* Gruppen genannt habe. Ich 
nehme also an, dass das lebende Protoplasma mit einer grossen Reihe solcher 
„Seitenketten“ ausgestattet ist, die durch ihre chemische Constitution befähigt 


1) Neurin ist 20 mal so giftig als Cholin (Trimethyläthylammoniumhydroxyd); Allyl- 
alkohol 50 mal giftiger als Prophylalkohol; ef. auch Löw, Natürliches System der Giftwirkun- 
gen. 189. S. 9%, 
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sind, die verschiedenen Nährstoffe zu verankern und damit die Voraussetzung des 
cellularen Stoffwechsels darstellen. Diese Anschauung über den Bau des Proto- 
plasmamoleküls stellt die Basis dar, auf der es mir gelungen ist, auch die Wir- 
kung der Toxine und den bis dahin so räthselhaften Vorgang der Antikörper- 
bildung dem Verständniss erheblich näher zu rücken. Ebenso wie den Nährstoffen 
vindicire ich auch den Toxinen bestimmte haptophore Gruppen, die durch das 
Eingreifen in die entsprechenden Receptoren der Zellen die Giftwirkung bedingen 
und dadurch, dass sie diese Receptoren ausser Function setzen, deren Neubildung 
und schliessliche Abstossung in die Blutbahn veranlassen. Die in der Blutbahn 
befindlichen Receptoren sind die Antitoxine. Diese meine Theorie, die als „Seiten- 
kettentheorie* bekannt ist, hat sich in den Händen der meisten Forscher aufs 
Beste bewährt, da sie die so mannigfachen Immunitätsreactionen in einheitlicher 
Weise auf einfachste Vorgänge cellularen Lebens zurückführt. !) 

Ich nehme also haptophore Gruppen ausschliesslich bei solchen 
Verbindungen an, die, wie die Nährstoffe, in den Verband des Proto- 
plasmas eintreten oder, wie die grosse Reihe von giftigen und un- 
giftigen Stoffwechselprodueten lebender Zellen, eine nahrstoffähn- 
liche Bindung erfahren. 

Der tiefergreifende Unterschied zwischen den beiden Körperklassen tritt in 
eklatantester Weise dadurch zu Tage, dass eben nur die mit haptophoren Gruppen 
versehenen Substanzen befähigt sind, immunisatorisch die Auslösung von Anti- 
körpern zu veranlassen. Dagegen ist es bisher trotz der grössten Mühe weder 
mir noch Anderen gelungen, mit Alkaloiden, Glykosiden oder Arzneistoffen von 
bekannter chemischer Constitution eine irgendwie nennenswerthe Antikörperpro- 
duction hervorzurufen. 


AN 


Bei der besprochenen grossen Reihe von chemisch definirten Giften, Arznei- 
mitteln und Farbstoffen kommt bis auf ganz spärliche Ausnahmen ein auf syn- 
thetischen Vorgängen beruhender Eintritt in das Protoplasmolekül nicht in Frage. 
Da aber trotzdem fast die Mehrzahl aller körperfremden Substanzen eine typische 
Selection in den Geweben zeigt, so tritt jetzt die Aufgabe an uns heran, die 
Ursachen dieser electiven Wirkungen klarzulegen. Wir gehen auch bei diesen 
Betrachtungen am besten von den Erscheinungen aus, die sich beim Färbungs- 
vorgang abspielen. Wenn eine Baumwollenfaser aus einer millionenfach ver- 
dünnten Lösung von Picrinsäure den Farbstoff mit intensiver Färbung in sich 
aufstapelt, wenn bei vitaler Zuführung die Nervenendigungen das Methylenblau 
aufspeichern, oder wenn bei Alkaloidvergiftungen gewisse Nervencentren specifisch 
und isolirt reagiren, so sind das offenbar Vorgänge, die ihrem Wesen nach analog 





l) Ich begnüge mich hier mit diesen Andeutungen und verweise im Uebrigen auf meine 
späteren ausführlichen Darstellungen: 1. On Immunity ete., Croonian Lecture, Proceedings of 
the Royal Soc. Vol. 66. 1900. 2. Schlussbetrachtungen zur Anämie; Nothnagel’s Handbuch. 
Bd. VIII. 1901. 3. Die Schutzstoffe des Blutes. Dtsch. med. Wochenschr. 1901. No. 50—52. 
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sind. Es dürfte daher nothwendig sein, mit kurzen Worten auf die Anschauungen, 
welche über das Wesen des Färbeprocesses herrschen, einzugehen. Die rein 
mechanische Auffassung, die alles auf die physikalischen Vorgänge der Flächen- 
anziehung, Adsorption, zurückführte, dürfte wohl für die substantiven Färbungen 
im Allgemeinen verlassen sein. Es bleiben daher nur zwei Erklärungsmöglich- 
keiten übrig, von denen jede für bestimmte Fälle die zutreffende sein kann. 
Die erste Erklärung, als deren wissenschaftlicher Hauptvertreter insbesondere 
Knecht bezeichnet werden muss, geht von der Annahme aus, dass bestimmte 
Bestandtheile der Fasersubstanzen mit dem Farbstoff unlösliche salzartige Ver- 
bindungen eingehen, die man gewöhnlich als Lackverbindungen bezeichnet. Ge- 
stützt wird diese Anschauung durch die Thatsache, dass man durch Behandeln 
mit Alkalien aus Wolle eine Säure, die Lanuginsäure, aus der Kernsubstanz 
Nukleinsäuren darstellen kann, welche die Eigenschaft besitzen, die Salze von 
basischen Farbstoffen auch in sehr verdünnten Lösungen auszufällen. Analoge 
Verhältnisse kommen bei vitalen Färbungen in ausgedehntem Maasse vor. Ich 
erinnere hier nur daran, dass man nach den Untersuchungen von Pfeffer bei 
der vitalen Färbung von Pflanzenzellen sich häuflg davon überzeugen 
kann, dass die Färbung durch ausfallende Körnchen des schwer löslichen gerb- 
sauren Methylenblaus bedingt ist. Es ist selbstverständlich, dass auch bei höheren 
Thieren Secretsubstanzen, die in der Zelle vorhanden sind und lackbildende 
Fällungsmittel darstellen, bei der Localisation eine Rolle spielen können. 

Die zweite Theorie, die den Färbungsvorgang mit der starren Lösung in 
Zusammenhang bringt, verdanken wir den genialen Untersuchungen O. N. Witt’s. 
Witt geht von der Thatsache aus, dass Seide, welche mit Rhodamin gefärbt ist, 
eine prächtige Fluorescenz aufweist. Das Rhodamin zeigt aber nur im Lösung 
Fluorescenz, während es im trockenen Zustande auch bei feinster Vertheilung 
nur von rein rother Farbe erscheint. Auf Grund der Fluoreseenz nimmt nun 
Witt an, dass der Farbstoff mit den Fasern der Seide ein homogenes Gemisch 
bildet, d. h. in gelöster Form vorhanden ist. Da die Faser nun eine feste Sub- 
stanz darstellt, so handelt es sich um den Zustand, den man seit van t’Hoff 
als „feste Lösung“ bezeichnet. Die verschiedenen Nuancen, die derselbe Farb- 
stoff bei verschiedenen Faserarten oft hervorruft, finden ihr Analogon darin, dass 
sich dieselbe Substanz in verschiedenen Lösungsmitteln mit ganz verschiedener 
Nuance lösen kann, wie dies vom Jod bekannt ist. Witt glaubt also, dass der 
Färbungsvorgang ganz so verläuft, wie wir dies bei der Vertheilung eines Stoffes 
in zwei verschiedenen Lösungsmitteln sehen. Lösen wir Anilin in Wasser, so 
schüttelt Aether das Anilin vollkommen aus, weil die Lösungsfähigkeit des Aethers 
eben eine grössere ist, als die des Wassers. Im Färbungsprocess tritt eine solche 
grosse Lösungsdifferenz darin zu Tage, dass die eingeführten Stoffe das Farbbad 
vollkommen erschöpfen. Ist die Lösungsdifferenz dagegen eine geringere, wie 
z. B. bei dem System Wasser, Aether und Resorein, so tritt eine Vertheilung 
des Resoreins zwischen beiden Flüssigkeiten ein, nach einem für jeden einzelnen 


Fall mathematisch bestimmbaren Vertheilungsgesetz. In der Färberei entsprechen / 
v. Leyden-Festschrift. 43 j 
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diesem Typus die sogenannten schlecht ziehenden Farbstoffe, bei denen eine Er- 
schöpfung der Farblösung unter gewöhnlichen Umständen nicht erfolgt und erst 
durch geeignete lösungsbeschränkende Zusätze (Salzfarben ete.) forcirt werden kann. 

In den Eingangsbetrachtungen habe ich schon kurz erwähnt, dass alle 
neurotropen und lipotropen Stoffe durch Einführung des Sulfosäurerestes die 
Fähigkeit, Gehirnsubstanz und Fett zu färben, einbüssen. Prüft man diese 
Substanzen im Reagensglase, so constatirt man, dass durch die Substitution der 
sauren Gruppe auch die Fähigkeit der Acther- resp. Fettlöslichkeit aufgehoben 
wird. Während z. B. Flavanilin aus alkalischer Lösung mit Leichtigkeit in 
Aether übergeht, wird von der Flavanilinsulfosäure keine Spur aufgenommen. 

Noch einen anderen interessanten Fall möchte ich hier anführen. Derselbe 
betrifft die von mir gefundene Färbung durch Neutralrot, dem die Formel 


zukommt: NH, N ZEN(CHR) 
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ns 
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Dieser Stoff, sowie eine Reihe von ee z. B. das violette Dimethylneutral- 
roth, in dem die Wasserstoffreste der zweiten Amidogruppe durch zwei Methylgruppen 
ersetzt sind, dann das gelbrothe Diamidophenazin haben alle die Bigenthümlich- 
keit, die Granula der Zellen in intensivster Weise zu tingiren. Dagegen ist die 
Verbindung: NH, N N(CH,)s 
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C,H; 
in welcher in einen der mittelständigen Aminreste ein Aethylrest eingetreten ist, 
der der betreffenden Gruppe den Character einer Ammoniumbasis verleiht, 
absolut nicht mehr im Stande, die Färbung auszuführen. Während alle Granula 
[ärbenden Phenazinderivate aus schwach alkalischer Lösung quantitativ aus- 
geschüttelt werden, geht von der zur Saffraninreihe gehörigen Ammoniumbasis 
auch nicht eine Spur in Aether über. 

Es besteht aber zwischen Löslichkeit im Reagensglas und Aufnahme- 
fähigkeit im Organismus ein ganz enger Zusammenhang, den ich schon vor 
15 Jahren erkannt habe. Wir müssen eben gewissen fettähnlichen Substanzen 
des Nervensystems ebenso wie dem Fett der Fettzellen die Fähigkeit eines grossen 
Lösungsvermögens vindieiren, welche bewirkt, dass in dem betreffenden System 
diese Stoffe gespeichert werden, wie die Alkaloide im Aether bei dem Stas- 
Otto’schen Verfahren. !) 


CH, 


1) Overton hat dieses Verhältniss besonders eingehend studirt. Er bezeichnet die als 
Extraetionsmittel dienenden Stoffe des Gehirns als Gehirnlipoide. Als solche fungiren ins- 
besondere Cholestearin und Leeithin. Overton unterscheidet bei den Alkaloiden schwach 
basische und stärker basische Substanzen. Erstere werden ausgeschüttelt, wie die indifferenten 
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Wenn wir die ausserordentliche Mannigfaltigkeit der körperfremden Sub- 
stanzen einerseits, den verschiedenen Chemismus der in die Zusammensetzung 
des Organismus eintretenden Gebilde andererseits ins Auge fassen, so wird man 
nicht erwarten dürfen, dass ein einziges Princip in starrer Form für die Selection 
maassgebend sein müsse. Dass bei einer grossen Reihe von Substanzen, die vital 
sich in Fett oder fettähnlichen Stoffen localisiren, ein Ausschüttelungsvorgang in 
reiner Form stattfindet, wird wohl ebenso wenig, wie die Bildung von schwer 
löslichen Salzen von der Hand zu weisen sein. 

Weiterhin können beide Vorgänge gemeinschaftlich in Action treten, wie 
dies auch Knecht beim Färbungsprocess annimmt, in der Weise, dass die lack- 
bildende Componente schon als solche in dem Gewebe in einer solch innigen 
molekularen Mischung enthalten ist, wie sie die starre Lösung charakterisirt. Ns 
wird dann die resultirende Selection auf eine Combination von Salzbildung und 
starrer Lösung zurückzuführen sein. In vielen Fällen wird aber die Entscheidung, - 
ob starre Lösung oder Salzbildung, resp. Doppelsalzbildung vorliegt, ausserordent- 
lich schwer zu treffen sein, zumal die Chemie auch bei reinen Körpern diese 
Frage oft noch nicht entscheiden kann, wie insbesondere aus dem Studium der 
Mischkrystalle, die ja grösstentheils als krystallinische Lösungen aufgefasst wer- 
den, hervorgeht!.) 

Auf jeden Fall also sehen wir, dass auch ohne Intercedenz einer chemisch- 
synthetischen Verankerung, die Bedingungen für eine selective Speicherung im 
Organismus in ausreichendem Maasse und in variirter Form gegeben sind2). Dass 
diese Bedingungen ihrem inneren Wesen nach chemischer Natur sind, ist bei den 
salzartigen Verbindungen selbstverständlich und auch für die Phänomene, wie sie 
die starre Lösung bedingt, durch das überreiche, hier nur kurz berührte That- 


Narcotica, während die stärker basischen, mit Bestandtheilen der Zelle salzartige, leicht disso- 
ciationsfähige Bindungen eingehen. Es würde mithin nach Overton’s Anschauungen in dem 
einen Falle der Knecht’sche, in dem anderen der Witt’sche Erklärungsmodus zur Geltung 
gelangen. 

1) Wenn zwei Verbindungen, die in ihrer chemischen Constitution gewisse Aehnlichkeit 
haben, wie z. B. Benzol und Pyridin; Stilben, Benzylidenanilin und Azobenzol; Fluoren und 
Diphenylenoxyd mit einander Mischkrystalle bilden, so wird man dies bei den nahen chemi- 
schen Beziehungen leicht verstehen und auf „isomorphogene“ Gruppen beziehen können. Aber 
es krystallisiren auch vielfach Substanzen mit einander aus, die in der Configuration ihrer 
Moleküle die weitgehendsten Differenzen zeigen, wie z. B. Phenol mit Harnstoff, Chloroform 
mit Salieylid, Triphenylmethan mit Benzol. Besonders wichtig sind die krystallimischen, feurig 
gefärbten Verbindungen, welche die Pikrinsäure mit einer grossen Reihe von Kohlenwasser- 
stoffen einzugehen im Stande ist. Untersuchungen über die basischen Eigenschaften des Sauer- 
stoffs(v.Baeyer),vesp.desKohlenstoffs (Kehrmann und Baeyer) lassenn und erartige Krystall- 
bildungen, wie sie z. B. zwischen Ferrocyanwasserstoflsäure und Aether ete. ete. zu Stande 
kommen, als Analoga einer Salzbildung erscheinen. 

2) Ich verweise hier auf die ausserordentlich interessanten Untersuchungen Spiro’s 
(Ueber physikalische und physiologische Selection, Habilitationsschrift, Strassburg 1897), in 
denen der Autor, von ganz anderen Gesichtspunkten ausgehend, vielfach zu denselben An- 
schauungen gelangt ist wie ich. Zur Zeit meines Vortrages war mir diese im Buchhandel nicht 
orhältliche Arbeit noch nicht bekannt. 
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sachenmaterial ausserordentlich wahrscheinlich gemacht. Wenn wir nun die für 
die Distribution maassgebenden Gesetze nach diesen Gesichtspunkten betrachten, 
so wird es uns gar nicht mehr Wunder nehmen, dass bei der Localisation 
der” körperfremden Substanzen synthetische Vorgänge so gut wie keine Rolle 
spielen. Nehmen wir z. B. das Methylenblau, so sehen wir ohne weiteres, dass 
wir eine sehr grosse Reihe von verschiedenen Flüssigkeiten auffinden können, die 
im Stande sind, das Methylenblau auszuschütteln. Andererseits kennen wir eine 
grosse Reihe von Säuren, die, wie die Pikrinsäure, Phosphormolybdänsäure, Ueber- 
schwefelsäure, befähigt sind, das Methylenblau in unlöslicher Form auch aus ganz 
verdünnten Lösungen zur Ausscheidung zu bringen. Dagegen erweist sich für synthe- 
tische Eingriffe dieser Farbstoff so gut wie unzugänglich, indem alle Anstrengungen 
der Chemiker, andere Gruppen in das fertige Molekül einzuführen, bis auf eine 
Ausnahme (Nitromethylenblau), vollkommen gescheitert sind. Wenn wir nun be- 
denken, dass bei diesen chemischen Proceduren die stärkst wirkenden Agentien, 
Schwefelsäure und hohe Temperaturen, zur Anwendung gelangen können, so wird 
es keinem Denkenden auffällig erscheinen, dass das Methylenblau im Or- 
ganismus überhaupt nicht synthetisch verankert werden kann. Dagegen erklärt 
sich die reichhaltige Distribution des Methylenblaues in einfachster Weise durch 
die in so reicher Fülle gebotenen Localisationsmöglichkeiten. 

Synthetische Vorgänge, wie sie bei der Nahrungsmittelaufnahme und beim 
Assımilationsvorgang, beim Wachsthum der belebten Materie statt haben, sind an 
die Existenz bestimmter chemischer Gruppen „der Receptoren“ gebunden, die mit 
den geeigneten haptophoren Gruppen der Nährstoffe, resp. der Toxine eine Syn- 
these eingehen können, auf Grund der beiden specifisch auf einander adaptirten 
Gruppen (Schloss und Schlüssel, E. Fischer). Im schroffen Gegensatz zu der 
Avidität, mit welcher das lebende Protoplasma die ihm nothwendigen Nährstoffe 
an sich reisst, steht das Widerstreben der belebten Materie, körperfremde Mate- 
rialien in sich aufzunehmen. Schon in den allerersten Zeiten der Histologie galt 
das Axiom, dass die lebenden Zellen überhaupt nicht färbbar wären. So hatte 
(Gerlach gezeigt, dass eine Amöbe aus Carminlösung keinen Farbstoff aufnimmt, 
dagegen sich sofort färbt, wenn sie abstirbt. Die spätere Zeit hat nun — und 
ich darf wohl an dieser Stelle mich als einen der Hauptbetheiligten bezeichnen 
— eine Reihe wichtiger vitaler Färbungen (Neutralroth, Methylenblau, Brillant- 
cresylblau) kennen gelehrt, aber eine genauere Analyse dieser Erscheinungen zeigt 
doch (ich stimme in diesem Punkte vollkommen mit Galeotti überein), dass 
das, was sich bei Verwendung der verschiedensten Farbstoffe in der lebenden 
Zelle färberisch darstellen lässt, nicht das functionirende Protoplasma anbetrifft, 
sondern seine unbelebte (paraplastische) Umgebung und die in derselben befind- 
lichen Abscheidungen (Granula ete.). 


VII. 


Welche praktischen Consequenzen lassen sich nun aus diesen Anschauungen 
ziehen? Wir sehen, dass Arzneistoffe, wie die Mehrzahl der Narcotica, überhaupt 
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die grosse Zahl der neurotropen und lipotropen Stoffe, durch einen Ausschütte- 
lungsprocess localisirt werden. Es werden nach dem oben Gesagten an einer be- 
stimmten Stelle des Organismus nur solche Stoffe fixirt werden können, die sich 
in die Moleküle der recipirenden Verbindungen so einfügen, wie eine Mosaikplatte 
in ein bestimmtes Mosaikfeld. Derartige Configurationen sind aber nicht auf einen 
einzelnen Körper beschränkt, sondern umfassen meist eine grosse Gruppe ver- 
wandter Substanzen. Besonders wichtig waren für mich in dieser Hinsicht die 
Untersuchungen über die Wirkungsweise des Cocains, die ich in Gemeinschaft 
mit Einhorn, einem der besten Kenner der Alkaloide, durchführen konnte!). 
Das Cocain ist ein Derivat des Eegonins, dessen Molekül zwei Gruppen von 
verschiedener Function enthält, eine Hydroxylgruppe, die sich mit Säureresten ver- 
bindet, und eine Carbonsäuregruppe, welche mit Alkoholradikalen Ester bildet. 
Alle Derivate des Ecgonins, in denen beide Gruppen in entsprechender Weise 
besetzt sind, repräsentiren Körper der Cocainreihe. So fungirt in dem in der 
Medicin gebräuchlichem Cocain als Säurerest das Radical der Benzoesäure, als Ester- 
bildner die Methylgruppe. Dank den neueren Methoden der Chemie ist es nun 
möglich gewesen, in das Eegonin die verschiedensten Radicale einzuführen und 
so eine grosse Reihe homologer Substanzen darzustellen. Es hat sich dabei bald 
gezeigt, dass die Substitution des Methyls durch andere Alkylreste, z.B. Aethyl, 
Propyl, die physiologischen Wirkungen des Öocains gar nicht ändert, wie Falk 
nachgewiesen und ich selbst bestätigt hatte. Dagegen ist der Säurerest von aus- 
schlaggebender Bedeutung für die anästhesirende Wirkung des Cocains, denn 
von den verschiedenen Cocainen mit anderem Säureradical (Cinnamyl-, Phen- 
acetyl-, Valeryl-, Phthalylcocain), wie sie von Poulsson, Liebreich und 
mir untersucht wurden, zeigte nur ein einziges, das Phenylessigsäure- 
derivat, schwach anästhesirende Eigenschaften. Nun hätte man auf Grund 
dieser toxicologischen Erfahrungen annehmen müssen, dass eben das Benzoyl- 
cocain von allen Säurederivaten sich in allen Stücken unterscheide, wenn 
es mir nicht gelungen wäre, zu zeigen, dass in Hinsicht auf eine andere 
toxische Wirkung alle genannten verschiedenen ÜOocaine sich ganz gleichartig 
verhalten, indem ihnen ohne Ausnahme die Eigenschaft zukommt, bei Mäusen 
eine eigenartige schaumige Degeneration der Leberzellen hervorzurufen, wie ich 
sie nur bei Körpern dieser Reihe gesehen habe. Es folgt hieraus, dass gegen- 
über der Leber alle Körper der Cocainreihe sich gleichartig verhalten. Wir 
werden daher in Rücksicht auf die Uebereinstimmung in Bezug auf 
Fällungs- und Lösungsmittel und den identischen Leberbefund annehmen 
dürfen, dass alle Cocaine von der Leber und daher wohl auch von anderen 
Parenchymen in gleicher Weise gespeichert werden. Wenn aber nur das Benzoyl- 
derivat anästhetisch wirkt, so werden wir uns das so vorzustellen haben, dass 
das gesammte übrige Molekül nur der Träger ist, welcher das Benzoesäureradikal, 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1890. No. 32. Berichte d. deutschen chem. Gesellsch. 
Bd. 27. pag. 1870, 1904. 
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dessen anästhesiophorer Charakter aus den früheren Untersuchungen Filchne’s 
schon wahrscheinlich gemacht war, an die geeigneten Stellen heranbringt. Wenn 
wir uns diese Verhältnisse an dem grob sinnfälligen Beispiel eine Mosaik wieder 
klarmachen wollen, so können wir sagen, dass ein Ergänzungsstück in erster 
Linie eine bestimmte Form haben muss, dass ihm aber zum Zustandekommen 
des gewünschten Musters auch bestimmte stoffliche Eigenschaften, wie 
Härte, Farbe, Glanz ete. zukommen müssen. Es wird die Aufgabe der Zukunft 
sein, die Kenntnisse der wirksamen toxophoren Gruppen auf eine erweiterte Basis 
zu stellen. 

Die ersten grundlegenden Versuche in dieser Hinsicht rühren von Laden- 
burg her, der nachwies, dass man aus den bei der Spaltung des Atropins er- 
haltenen Componenten, Tropin und Tropasäure, das Atropin in der einfachsten 
Weise wieder aufbauen könne. Durch diesen Nachweis, dass das Atropin einen 
Säureester des Tropins darstellt, war es möglich, eine Reihe homologer Ver- 
bindungen, Ladenburg’s Tropeine, z. B. Benzyltropein, Salicyltropem, Phenyl- 
glycoltropein (Homatropin) zu erhalten. Es ergab sich aus der vergleichenden 
Untersuchung dieser Stoffe, dass für die mydriatische Wirkung aromatische Oxy- 
säuren, und zwar am Besten solche, in welchen das Hydroxyl, wie bei der 
Tropasäure, der Phenylglycolsäure in aliphatischer Bindung steht, am günstig- 
sten sind. 

In Gemeinschaft mit Einhorn habe ich beim Cocain die Function der 
Benzoylgruppe dadurch festzustellen versucht, dass ich verschiedene Seitenketten 
einführte. Es ergab sich hier zunächst, dass die Einführung einer Nitrogruppe 
in Metastellung die anästhesirende Eigenschaft des Cocains sehr stark beein- 
flusste, ohne die geschilderte Parenchymschädigung aufzuheben. Die Einführung 
einer Hydroxylgruppe an derselben Stelle wirkte noch stärker in dieser Richtung, 
indem die anästhesirende Function geschwunden, die toxische Wirkung auf die 
Leberzelle herabgemindert war. Ganz unwirksam war das m-Amidococain. 

Interessant war es nun, dass man durch Einführung geeigneter Reste in 
dieses unwirksame Amidococain die Alkaloidwirkung wieder herstellen konnte. 
So entstehen durch Einführung der Acetyl- und Benzoylgruppe in das Amido- 
cocain Cocaine, die zwar nicht anästhetisch wirken, aber in ihrer Wirkungsfähig- 
keit auf die Leber restituirt sind. Von ganz besonderem Interesse ist es aber, 
dass das durch Einwirkung von Chlorkohlensäure auf Amidococain entstehende 
Öocainurethan wieder anästhetisch wirkt und zwar viel stärker als das ursprüng- 
liche Cocain. Wenn wir also Cocain nitriren, zu Amidococain reduciren und zu- 
jetzt zum Urethan condensiren, so erscheint die anästhesiophore Gruppe zuerst 
in ihrer Wirkung abgeschwächt, dann ihrer Wirkung beraubt und zum Schluss 
verstärkt. Wenn wir erst einen weiteren Einblick in die Function der toxophoren 
Gruppen, die nach den vorliegenden Erfahrungen schon bei einer Reihe 
von Alkaloiden, so beim Atropin in der Einzahl, beim Strychnin in der 
Zahl von zwei, bekannt sind, besitzen werden, dann dürfte eine substitutive Be- 
einflussung der toxophoren Gruppen, wie ich sie gemeinsam mit Einhorn für 
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den Benzoesäurerest des Cocains durchgeführt habe, es vielleicht gestatten, die 
Wirkung der Alkaloide in zweckbewusster Weise zu modifieiren. 

Weit wichtiger für die synthetische Richtung der Pharmakologie dürfte aber 
die Kenntniss der Gruppirungen sein, welche für die selective Vertheilung in 
verschiedenen Organen maassgebend sind. Bei den Nahrstoffen und Toxinen 
nehme ich an, dass es eine einzelne, bestimmte Gruppe, die haptophore Gruppe, ist, 
die die Verankerung bedingt. Den körperfremden Substanzen fehlt, wie oben 
ausgeführt, eine solche Einzelgruppe, und die Gesetze ihrer Vertheilung im Orga- 
nismus sind abhängig von der combinirten Wirkung der einzelnen Componenten. 
Für ihre Vertheilung ist also die Gesammtstructur entscheidend, wie sie zahl- 
reichen, zu einer Gruppe gehörigen Substanzen als Typus zu Grunde liegt. Inner- 
halb dieses Gruppentypus, wie wir ihn bei der Cocainreihe ausführlich geschildert 
haben, sind dann Modificationen der Einzelcomponenten in weiten Grenzen zu- 
lässig. Von diesem Standpunkt ausgehend, ergiebt sich eine neue Methode syn- 
thetisch-chemischer Pharmakologie. Will man Organtherapie in diesem Sinne 
treiben, so wird man zuerst solche Körperklassen aufzusuchen haben, die zu 
einem bestimmten Organ eine besondere Verwandtschaft haben. Hat man solche 
Körperklasson aufgefunden, so wird man sie sozusagen als Lastwagen benutzen 
können, um therapeutisch wirksame Gruppen dem betreffenden Organ zuzuführen. 
Dass man bei der Wahl dieser Gruppen an gewisse Grenzen gebunden ist und 
alle Substituentien, welche selber Einfluss auf den distributiven Charakter haben, 
z. B. Säurereste, vermeiden muss, ist selbstverständlich. Es sind dies Auf- 
gaben, die so ausgedehnt sind, dass sie die Kräfte eines Einzelnen weit über- 
steigen und das planmässige Zusammenarbeiten von Uhemikern und Pharmako- 
logen wünschenswerth machen. Dies ist der Grund, weshalb ich hier meine An- 
schauungen über den Zusammenhang von Constitution, Organvertheilung und 
pharmakologischer Wirkung ausführlich erörtert habe. Ich hoffe, dass diese 
Anschauungen, die aus einem jahrzehntelangen Studium allmälig erwachsen sind, 
die Fortentwicklung der Pharmakologie fördern werden. 





Ueber einen Fall von Kopftetanus mit 
Facialislähmung. 


Nach einem am 13. Januar 1902 in der Gesellschaft für Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten gehaltenen Vortrag 


von 


F. Jolly, 


Berlin. 





be 9jährige Knabe, über welchen nachstehend berichtet werden soll, ist am 6. December 
durch Herrn Prof. Remak der Nervenklinik der Charite zugewiesen worden mit der Diagnose 
Kopftetanus. In der That haben sich die Erscheinungen dieser eigenthümlichen Varietät des 
Tetanus von vornherein in sehr charakteristischer Weise gezeigt und auch im weiteren Verlaufe 
deutlich erhalten. Auch heutel), wo der Patient von seiner eigentlichen Krankheit geheilt ist, 
lassen sich noch einige Reste der örtlichen Affection nachweisen, während die Erscheinungen 
aus der ersten Periode leicht aus den in verschiedenen Stadien aufgenommen Photographien er- 
kennbar sind. Bei der relativen Seltenheit solcher Fälle und bei der Bedeutung, welche sie für 
die Entstehungsweise der Tetanusinfection besitzen, scheint es mir angezeigt, etwas näher auf 
die Einzelheiten unserer Beobachtung einzugehen. 

Die Verletzung, durch welche die Infection herbeigeführt wurde, entstand 4 Wochen vor 
der Aufnahme, Anfang November, durch einen Fall des Knaben auf der Strasse. Er war beim 
Spiel mit andern Kindern gestrauchelt und mit ziemlicher Wucht vornüber gestürzt und hatte 
sich dabei eine etwa 2 cm lange horizontale Wunde unmittelbar unterhalb der linken Augen- 
braue über dem lateralen Theil des Randes der Augenhöhle zugezogen. Die Wunde, deren Narbe 
noch jetzt zu sehen ist und auch auf den Photographien deutlich hervortritt, wurde mit einer 
Naht genäht und ist glatt geheilt. Eine Woche nach der Verletzung ging der Patient wieder in 
die Schule. Am 10. Tage nach der Verletzung, Mitte November, trat eine Verziehung des Ge- 
sichts nach rechts ein und einige Tage später eine grosse Erschwerung der Mundöfinung. Beide 
Erscheinungen steigerten sich in den folgenden Tagen so sehr, dass am 6. December, dem Tag 
der Aufnahme des Kranken in die Klinik, vollständige linksseitige Facialislähmung und ausge- 
bildeter Trismus bestand, letzterer in dem Grade, dass die Zahnreihen nur noch bis auf wenige 
Millimeter von einander entfernt werden konnten. 

Weiter hatte sich die Starre bereits in mässigem Grade auf die Nackenmuskeln, ferner 
auf die Intercostal- und Bauchmuskeln ausgedehnt. Besonders deutlich traten die dauernd con- 
trahirten einzelnen Wülste der Recti abdominis hervor. Weniger betheiligt waren in den anfalls- 
freien Zeiten die Rückenmuskeln, gar nicht die der Extremitäten. Schon in der letzten Woche 
vor der Aufnahme waren zu Hause ziemlich häufig Anfälle von Athemnoth aufgetreten, in 
welchen der Knabe über heftige Schmerzen in der Brust und über Luftmangel klagte und blau- 
roth im Gesicht wurde. Diese Anfälle wiederholten sich in der ersten Zeit des Aufenthalts in 
der Klinik ungemein häulig, bis zu 4mal in der Stunde. Es handelte sich dabei um allgemeine 
tetanische Anfälle, die von Rose als „Krampfstösse“ bezeichneten Zustände, welche meist 
spontan eintraten, gelegentlich auch durch die bei der Pflege und Ernährung des Kranken un- 
vermeidlichen Erschütterungen hervorgerufen wurden. Dabei wurde regelmässig eine sehr starke 
Verzerrung des Gesichts nach rechts, eine Anspannung sämmtlicher Hals- und Nackenmuskeln, 
eine Zunahme der Contraction in den Intercostal- und Bauchmuskeln, ein Hartwerden der 
Rücken- und Beckenmuskeln beobachtet. Der Gesammtaffeet war.eine leichte Krümmung des 
Rumpfes nach vorwärts mit vorgedrängten Schultern, so dass das Biid etwas an die Beschrei- 
bung der als Emprosthotonus bezeichneten Fälle erinnerte. Die Arme waren dabei halb ge- 
beugt, die Beine wurden meist ebenfalls gekrümmt, was aber offenbar willkürlich geschah. Jeder 
Anfall war von lautem Schreien und Wimmern begleitet. 

In ganz geringem Grade waren die Schlundmuskeln betheiligt, so dass die Ernährung, 


1) D. 13. Januar 1902. Der Tag der Demonstration des Kranken in der neurologischen 
Gesellschaft. Er ist inzwischen am 20. Januar vollständig geheilt nach Hause entlassen worden, 
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wenn auch durch den Trismus und durch den Wiederstand des, Anfangs sehr mürrisch und 
weinerlich gestimmten Patienten ausserordentlich erschwert, doch mit Hülfe der Saugflasche 
durchgeführt werden konnte, in der ersten Zeit allerdings nur mit sehr kleinen Portionen. 

Fieber wurde während des ganzen Verlaufs nur einmal beobachtet, am 7. Tage nach der 
Aufnahme, zu einer Zeit, als die Krampfstösse bereits seltener geworden waren und der Trismus 
sich etwas vermindert hatte. Am 13., 14. und 15. December wurden Temperaturen von 38,5 
bis 58,8 gemessen, gleichzeitig hustete der Knabe ziemlich viel, hatte etwas sanguinolentes 
Sputum, klagte über stärkere Athembeschwerden und sah leicht eyanotisch aus. Dämpfung war 
nicht nachweisbar; es bestanden Rasselgeräusche in beiden Spitzen.) 

Bezüglich der Therapie musste von vornherein berücksichtigt werden, dass einerseits ein 
relativ günstiger Fall von Tetanus vorlag — Angesichts der 10 Tage dauernden Incubationszeit, 
der allmählichen Entwicklung der Symptome und des zunächst fieberlosen Verlaufs — und dass 
andererseits bei Beginn unserer Beobachtung bereits dasjenige Stadium des Tetanus bestand, 
in welchem nach den Ergebnissen aller Erfahrungen der neueren Zeit eine Bindung des Teta- 
nusgiftes im Rückenmark und der Oblongata eingetreten ist, gegen welche die Behandlung mit 
Antitoxin wenig auszurichten vermag. Wir mussten daher zunächst feststellen, ob im Blute des 
Patienten das Tetanusgift noch nachgewiesen werden könne. Bei einer durch den Herrn Collegen 
Seiffer vorgenommenen Venaesection wurden etwa20 ccm Blut entnommen. Herr Prof. Wasser- 
mann hatte die Güte, mit dem hieraus gewonnenen Serum Versuche an Mäusen anzustellen, 
welche zwar bei den geimpften Thieren leichte tetanische Erscheinungen hervorriefen, aber ohne 
tödtlichen Ausgang, während eine Probe der Erde von der Stelle, an welcher der Fall er- 
folgt war, sich als bacillenhaltig und stark giftig erwies. Obwohl unter diesen Umständen die 
Antitoxinbehandlung wenig Aussicht auf Erfolg versprach, wollten wir sie doch nicht unter- 
lassen, um bei etwaigem ungünstigen Verlauf uns nicht Vorwürfe machen zu müssen. Es wurde 
daher am 11. December eine subcutane Injection von Behring’schem Antitoxin vorgenommen, 
durch welche dem Kranken in 15 cem 100 Einheiten einverleibt wurden. 

Es lässt sich natürlich nicht behaupten, dass die erfreulicherweise eingetretene Heilung 
des Falles auf diese Antitoxineinspritzung zurückzuführen sei. Thatsächlich aber muss bemerkt 
werden, dass in den auf die Seruminjection folgenden Tagen die Krampfslösse successive ab- 
nahmen und dass der Trismus bereits am 12. December, dem Tage nach der Injection, so weit 
zurückgegangen war, dass der Patient die Zahnreihen über lcm von einander entfernen konnte.. 
Jetzt (z. Z. der Demonstration) vermag er dies auf über 2 cm Entfernung zu thun und es ist 
nur eben noch zu constatiren, dass der Mund vielleicht nicht ganz so weit geöffnet wird, wie 
im normalen Zustand. Die Ernährung ist jetzt auch mit festen Nahrungsmitteln möglich. Das 
Körpergewicht is stetig in die Höhe gegangen. Dasselbe war bei der Entlassung von 241/, auf 
32 kg, also um 15 Pfund gestiegen. Ä 

Ich gehe nun über zu der Besprechung derjenigen Erscheinung, welche mich 
veranlasst hat, den Fall zu veröffentlichen, das ist die Facialislähmung und 
ihr Verlauf. Bei der Aufnahme des Patienten waren alle äusseren Aeste des 
linken Facialis gelähmt, wie aus den 3 in den ersten Tagen aufgenommenen 
Photographien hervorgeht: Fig. 1 im Ruhezustand, Fig. 2 bei Aufforderung, die 
Augen zu schliessen, Fig. 3 während eines tetanischen Anfalls. Bemerkenswerth ist 
aber, dass in den untern Facialismuskeln, speciell dem Levator und 


1) Von sonstigen Befunden aus dem ersten Stadium der Krankheit ist noch zu erwähnen, 
dass die Patellar- und Achillessehnenreflexe erhöht waren, ohne dass Clonus hervorgerufen 
werden konnte. Das Babinski’sche Phänomen war nicht vorhanden. Am ganzen Körper bestand 
erhöhte mechanische Erregbarkeit der Muskeln. Die Hautsensibilität war im Ganzen normal, für 
schmerzhafte Eindrücke erhöht. Die Reflexerregbarkeit mässig gesteigert. Grosse Empfindlich- 
keit gegen helles Licht und laute Geräusche. 
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Triangularis menti damals schon deutlich Contractur bestand, wie 
dies aus allen Bildern, namentlich aber aus der im Ruhezustand aufgenommenen 
Fig. 1 zu ersehen ist. Gleichzeitig ergiebt sich aus diesen Abbildungen, dass 
ein anhaltender Contracturzustand im Gebiet des rechten Facialis 
bestand. Das rechte Auge war durch Contraction des Orbicularis palpebrarum 
fast ganz geschlossen, die rechte Augenbraue in die Höhe gezogen, der Mund- 
winkel etwas nach rechts. Dass letzteres nicht in gleichem Maasse, wie bei ge- 
wöhnlichen Facialislähmungen der Fall ist, beruht offenbar auf dem Contractions- 
zustand des linken Triangularis menti, welcher namentlich in Fig. 2 (Aufforderung, 
die Augen zu schliessen, wobei unwillkürlich die Wangenmuskeln gespannt werden) 
sehr deutlich hervortritt, während Fig. 1 die beiderseitige Contractur des Levator 
menti und etwas auch des ÖOrbicularis oris erkennen lässt. 


- Fig. 1. Fig. 2. 








10. XII. 1901. TORTE IONE 
Blitzlichtaufnahme bei ruhiger Haltung Blitzlichtaufnahme beim Versuch, beide 
ohne willkürliche Innervation. Augen zu schliessen. 


Die Contractur der rechten Seite des Gesichts war in der ersten Zeit eine 
permanente, aber nicht beständig gleich intensive. Am stärksten war sie zunächst 
im Auge, dessen Lider beständig zusammengepresst gehalten wurden und nur ab 
und zu um ein ganz Geringes geöffnet werden konnten. Ebenso wie rechts die 
Contractur, so war links die Lähmung im Orbieularis palpebrarum am stärksten 
ausgebildet. Auch bei der im schmerzhaften Anfall (Fig. 3) eintretenden Ver- 
zerrung des Gesichts blieb das linke Auge bis über die Mitte geöffnet, während 
der willkürlich nicht innervirbare Zygomaticus unter diesen Umständen etwas con- 
trahirt wurde, In dieser Stärke bestand die Facialislähmung während der ersten 
14 Tage unserer Beobachtung. Dann ging sie mit Besserung der tetanischen Erschei- 
nungen gleichmässig zurück. Das linke Auge konnte mehr und mehr geschlossen 
werden, sodass nur noch eine ganz schmale Spalte übrig blieb, und der Mund konnte 
wieder etwas nach links verzogen, die linke Nasolabialfalte vertieft werden. In den 
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letzten Decembertagen fiel mir nun auf, dass das bis dahin bei ruhigem 
Geradeaussehen weitgeöffnete linke Auge kleiner wurde als das 
5 rechteunddassdie Nasolabial- 


Fig. 3. 


falte links erheblich stärker 
hervortrat als rechts. Mit an- 
deren Worten, es war auf der 
ursprünglich gelähmten Seite 
ein ziemlich erheblicher Grad 
von Üontractur eingetreten. 
Auch diese ist an den am 30. De- 
cember und 8. Januar aufgenom- 
menen Photographien deutlich zu 
demonstriren. Fig. 4 zeigt den 
Knaben nach der Aufforderung, den 
Mund möglichst weit zu Öffnen und 
die Augen zu schliessen. Hierbei 
ist auch zu erkennen, dass die Läh- 
mung noch nicht ganz verschwunden 
ist, da das linke Auge nicht voll- 
kommen geschlossen werden kann. 
und die Beziehung des linken Mund- 
winkels hinter der des rechten zu- 
rückbleibt. In Fig. 5 ist das linke, 
früher weit geöffnete Auge nur etwas 
mehr als halb so weit geöffnet wie 
das fast normal offene rechte. Gleich- 
zeitig ist die Augenbraue durch Con- 
traction des Corrugator in horizon- 
taler Richtung gerunzelt und durch 
Oontraction des Frontalis nach oben 
gezogen. Ferner besteht leichte Con- 
tractur des linken Zygomaticus. Unmittelbar vor dieser Aufnahme war dem 
Patienten aufgegeben worden, mehrmals nach einander das Auge kräftig zu 
schliessen, wonach Verstärkung der Contractur zurückblieb. Einige Stunden 
später wurde die letzte Aufnahme, Fig. 6, gemacht, welche nach längerer Ruhe 
die Contractur in erheblich geringerem Grade, aber immer noch deutlich er- 
kennen lässt. 

/u erwähnen habe ich endlich noch den Zustand der elektrischen Re- 
action. Diese war während der ersten 2 Wochen schwer zu prüfen, da der 
Knabe äusserst empfindlich war und sich gegen stärkere Ströme wehrte. Es 
wurde aber mit Sicherheit festgestellt, dass die faradische und galvanische Re- 
action beider Gesichtshälften quantitativ gleich war und dass die galvanischen 
/uckungen links wie rechts kurz und blitzartig eintraten, nirgends in träger 














10. XI: 1901: 
Blitzlichtaufnahme während eines tetanischen Anfalls. 
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Form. Es schien nur damals, als ob beider- Fig. 4. 
seits die Erregbarkeit etwas ‚geringer sei 
als bei Gesunden. Indessen ist bei der er- 
wähnten Schwierigkeit der Untersuchung hier- 
auf kein grosses Gewicht zu legen. Bei einer 
in der letzten Woche (Anfang Januar) vor- 
genommenen Untersuchung konnten eingehend 
alle einzelnen Facialisäste und Muskeln ge- 
prüft werden. Hierbei ergab sich vollkommen 
normale und beiderseits gleiche Erregbarkeit 
und die Abwesenheit qualitativer Anomalien, 
ein Befund, der, wie ich gleich erwähnen 
will, ausnahmslos in allen bisher veröffent- 
lichten Fällen erhoben wurde). 








30. XII. 1901. 


Blitzliehtaufnahme während activer Oeffnung 
des Mundes und Schliessung der Augen. 


Fälle von Kopftetanus sind unter 
diesem Namen bekanntlich zuerst von Rose?) 
beschrieben worden, mit der Erläuterung, 
dass es sich dabei um von Kopfwunden, vorzugsweise von Gesichtswunden 


ausgehende Fälle von Tetanus handle, bei welchen ausser den, in gewöhn- 
Fig. 5. Fie. 6. 














Ss. I. 1902. Zeitaufnahme nach wieder- 8. 1. 1902. 
holtem, activem Augenschluss. Zeitaufnahme bei ruhiger Gesichtshaltung. 


1) Nur in einem von Bernhardt (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 7. No. 4. 1884) unter- 
suchten Fall aus Rose’s Material ergab sich insofern eine Abweichung, als in dem obersten 
Facialisast (Musc. frontalis) etwas erhöhte galvanische Erregharkeit bei directer Reizung be- 
stand, somit eine Andeutung von Entartungsreaction. Es handelte sich aber, wie Bernhardt 
angiebt, wahrscheinlich hier um eine directe periphere Läsion dieses Astes bei Gelegenheit der 
Operation einer Dermoideyste in der Schläfengegend der betreffenden Seite, woran sich eben der 
Kopftetanus angeschlossen hatte. ö 

2) Rose, Ueber den Starrkrampf in Pitha und Billroth’s Chirurgie. Bd. 1. 2, Abth, 
1. Heft. 3. Lief. 1868. 
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licher Weise mit Trismus beginnenden und weiterhin die Nacken- und Rumpf- 
muskulatur ergreifenden tonischen Krämpfen eine Lähmung des Facialis in der von 
dem Trauma betroffenen Gesichtshälfte auftrete. Dieselbe beginnt entweder kurz 
vor oder ziemlich gleichzeitig mit dem Trismus, bleibt in den letal verlaufenden 
Fällen bis zum Tode bestehen, geht dagegen in den günstig endigenden Fällen mit 
dem Nachlassen der tetanischen Erscheinungen mehr oder weniger rasch zurück. 

Rose gebraucht auch den Namen „Tetanus facialis“ und scheint diesen jetzt 
zu bevorzugen, wie aus seinem neueren ausführlichen Werk über den Tetanus!), 
in welchem auch die Frage des Kopftetanus auf Grund weitererer eigener Erfah- 
rungen und der inzwischen erschienenen Literatur erneut behandelt wird, hervorgeht. 

Zweckmässiger würde es wohl sein, von „Tetanus faciei“ zu sprechen, um 
damit den Ausgang der Krankheit von Gesichtswunden aus anzudeuten, während 
man bei Tetanus facialis zunächst an Krampferscheinungen im Gebiet des Nervus 
facialis denkt, dies Gebiet aber thatsächlich vorwiegend von Lähmungserscheinungen 
betroffen ist. Am besten deckt aber doch der erste Name Kopftetanus alle in 
Betracht kommenden Fälle, auch die, allerdings noch recht zweifelhaften, in 
welchen bei Verletzungen in der Augengegend Lähmung einzelner Augenmuskeln 
als Begleiterscheinung des allgemeimen Tetanus aufgetreten sein soll. Man müsste 
nach unserm Vorschlag in Fällen, wie dem hier beschriebenen, von „Kopf- 
tetanus mit Facialislähmung“ sprechen. 

Seit der ersten Veröffentlichung von Rose sind nun zahlreiche Fälle dieser 
Art mitgetheilt worden. Selbstverständlich sind sie auch schon früher vorge- 
kommen, aber nicht weiter beachtet worden. Von besonderem Interesse ist es, 
dass, wie kürzlich von Bernhardt nachgewiesen wurde, bereits von Charles 
Bell im Jahre 1830 ein solcher Fall vollkommen klar und unverkennbar be- 
schrieben worden ist, ohne dass aber der Autor diesem Curiosum weitere Be- 
deutung beigemessen hätte. 

Jedenfalls ist es das Verdienst von Rose, durch die Mittheilung seiner 
Fälle und die daran geknüpften Erörterungen zuerst die Aufmerksamkeit auf die- 
selben gelenkt und die Discussion über ihre Besonderheiten angeregt zu haben. 
Vor Allem hat sich diese Discussion mit der Entstehungsweise der Faci- 
alislähmung und mit ihrer Bedeutung für die Art der Tetanusintoxi- 
cation beschäftigt, und zunächst war es die von Rose gegebene Erklärung der 
ersteren, an welche die weiteren Betrachtungen sich anknüpften. 

Rose nahm und nimmt noch jetzt an, dass die Facialislähmung dadurch 
zu Stande komme, dass eine von der Wunde ausgehende neuritische Schwellung 
der Facialisäste sich auf den Stamm des Nerven ausdehne und ihn in seinem 
Verlauf im Canalis Faloppiae dermaassen beeinflusse, dass es hier zur Com- 
pression des Nervenstamms und hierdurch zur Leitungsunterbrechung komme. 
Er führt als Analogon die in einzelnen Fällen von Tetanus gefundenen Schwel- 
lungen peripherer Nerven der Extremitäten an, in welchen durch Verwundung in 
der Nähe dieser Nervenstämme der Tetanus zu Stande gekommen war. 


1) Der Starrkrampf in „Deutsche Chirurgie“. Lief. 8. 1897. 
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Indessen bilden doch solche Befunde an den Extremitätennerven die Ausnahme, 
während in einer grossen Zahl der Fälle kleine, rasch verheilende Hautwunden 
die Tetanusinfeetion vermitteln, ohne dass irgend eine Veränderung an den 
Nervenstämmen zu constatiren wäre. Insbesondere ist bei Tetanus mit Facialis- 
lähmung in keinem der bisher zur Section gekommenen Fälle eine Schwellung 
des N. facialis gefunden worden (auch Rose selbst hat sie in seinen Fällen nicht 
nachweisen können) und ebenso sind mikroskopische Veränderungen im Nerven- 
stamm von keinem Autor constatirt worden. Auch sind, wie wir schon oben er- 
wähnt haben, Veränderungen der elektrischen Reaction im Sinne der Entartungs- 
reaction ausnahmslos vermisst worden. 

Demgegenüber wird angeführt, dass ja auch unter den rheumatischen 
Facialislähmungen Fälle vorkämen, bei welchen die Veränderungen so leichter 
Natur seien, dass sie weder Degeneration noch Entartungsreaction hervorriefen. 
Dies ist richtig, allein es gilt doch nur für den kleinsten Theil der rheumati- 
schen Lähmungen, während überwiegend häufig durch das, übrigens auch hier 
meist hypothetische Exsudat im Facialisstamm mehr oder weniger schwere De- 
generation und Veränderung der elektrischen Reaction hervorgerufen wird und 
dementsprechend der Verlauf der Lähmung ein mehr oder weniger protrahirter 
ist. Unter den Facialislähmungen bei Kopftetanus sind nun ebenfalls Fälle vor- 
gekommen, in welchen die Lähmung mehrere Monate gedauert hat und in welchen 
doch jede Spur von Entartungsreaction vermisst wurde. Würde es sich um die 
gewöhnliche Form peripherer Facialislähmung handeln, so wäre ein solches Ver- 
halten ganz ohne Beispiel. Man müsste dann mindestens den Eintritt der soge- 
nannten Mittelform der Entartungsreaction erwarten. 

Vor Allem aber ist eine Thatsache anzuführen, die mit der neuritischen 
Erklärung der Facialislähmung absolut unverträglich ist. Leichte und schwere 
Verletzungen des Gesichts sind doch überaus häufige Vorkommnisse; oft genug 
kommen gequetschte, tief greifende Wunden vor, bei welchen sicher einzelne der 
feinen Facialisäste abgerissen oder gezerrt sein müssen. Nicht selten werden 
auch einzelne grössere Aeste des Nerven bei Verletzungen durchtrennt. Man 
findet dann im Bereiche dieser Aeste mehr oder weniger schwere Lähmungen; 
aber eine den ganzen Stamm befallende Lähmung (die Fälle ausgedehnter 
Phlegmone des Gesichts ausgenommen) tritt niemals ein — wenn nicht eine 
Infeetion der Wunde mit Tetanusgift stattgefunden hat, das von hier 
aus in den Organismus eingedrungen ist. 

In diesem Sinne haben nun die Facialislähmungen bei Kopftetanus eine ganz 
neue Beleuchtung erfahren, seit der Tetanuserreger und die eigenthümliche Art 
und Ausbreitung seiner Giftwirkung bekannt geworden ist. 

Bekanntlich unterscheidet sich der experimentell an Thieren erzeugte Tetanus 
dadurch von dem traumatischen Tetanus des Menschen, dass bei ersterem in der 
Regel zunächst in der Nachbarschaft der Einstichstelle eine Contractur entsteht, 
2. B. bei Injection in ein Hinterbein Contractur in diesem Bein, dann folgt das 
andere Hinterbein und dann folgt erst der Trismus und die allgemeine Contractur. 

v. Leyden-Festschrift. 44 
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Beim menschlichen Tetanus ist etwas Analoges in der Regel nicht zu constatiren, 
sondern ganz unabhängig von der Eingangspforte beginnt der Tetanus regelmässig 
in den Kiefermuskeln und verbreitet sich dann in der bekannten Weise nach ab- 
wärts auf die symmetrischen Muskelgruppen des Halses, Rumpfes und eventuell 
noch der unteren Extremitäten. Nur ganz vereinzelte Ausnahmen mit localer 
Contractur n den infieirten Extremitäten sind beobachtet. 

Man hat nun alsbald nach Bekanntwerden der Thierversuche die Vermuthung 
ausgesprochen, dass der Gesichtstetanus mit seiner localisirten Lähmung etwas 
Analoges darstelle wie die locale Contractur beim Thiere. Die Vorstellungen 
über das Zustandekommen der Contraetur in einem Falle und dementsprechend 
der Lähmung im anderen sind allerdings ziemlich wechselnde gewesen. Dass 
nicht, wie man zuerst vermuthet hatte, eine locale Vergiftung lediglich der Mus- 
keln und Nerven Ursache der Contractur sein kann, geht daraus hervor, dass 
dieselbe bei Durchschneidung des betreffenden motorischen Nervenstammes aus- 
bleibt. Dass ferner nicht, wie man weiter vermuthet hatte, eine locale Ein- 
wirkung von den sensiblen Nerven aus auf das Rückenmark die Ursache sein 
kann, ist durch Goldscheider u. A. nachgewiesen. Ebenso musste nach den 
negativen Ergebnissen der mikroskopischen Untersuchung der betreffenden moto- 
rischen Nerven die Idee abgewiesen werden, dass es sich um Neuritis derselben 
handle. Es bleibt die Hypothese, dass vielleicht in den Nervenscheiden ein Fort- 
kriechen des Giftstoffs nach dem Rückenmark eintrete und dass auf diesem Wege zu- 
nächst die Ursprungsstätten der betreffenden Nerven in den Vorderhörnern erreicht 
würden. Dagegen wird eingewendet, dass die Stoffe auf diese Art wohl in den 
Spinalkanal gelangen könnten, aber dort durch die Cerebrospinalflüssigkeit sofort 
über das ganze Rückenmark geschwemmt werden müssten, dass somit eine 
Localwirkung auf bestimmte Zellgruppen in dieser Form nicht wahrscheinlich sei. 

*” Goldscheider hat dann die Hypothese aufgestellt, dass der Angriff des Giltes 
auf die peripheren Ausbreitungen des motorischen Neurons (d. h. auf die Aeste des 
motorischen Nerven) zugleich den centralen Theil des Neurons in der Zelle beein- 
flussen müsse. Aber so bemerkenswerth diese Hypothese ist, so giebt sie doch 
keine eigentliche Erklärung des Vorgangs und besonders sind gerade bezüglich der 
Unabhängigkeit der einzelnen Theile des Neurons von einander in neuerer Zeit 
manche Thatsachen bekannt geworden, welche gegen eine so unmittelbare Beein- 
flussung sprechen. Eine ganz einwandfreie Erklärung der localen Contraetur beim 
Tetanus ist also bisher nicht zu geben. Zweifellos ist aber, dass zu ihrem Zustande- 
kommen die Ganglienzelle der Vorderhörner nothwendig ist und dass auf diese 
die Giftwirkung von den Nervenenden aus übertragen wird. Mag dabei das Gift 
selbst auf uns noch unbekannten Bahnen im Nerven direct in dessen motorisches 
Centrum fortgeleitet werden oder mag es sich vielleicht um eine sogenannte 
chemotaktische Wirkung handeln, die durch die Nervenmoleküle hindurch nach 
dem Centrum fortschreitet. 

Will man nun die Facialislähmung beim menschlicheu Tetanus mit der lo- 
calen Oontractur beim Thiertetanus in Beziehung bringen, so muss man sich 
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daran erinnern, dass es sich bei der ersteren 1., wie ich gezeigt habe, nicht um 
eine im eigentlichen Sinne periphere (neuritische oder degenerative) Lähmung 
handelt, 2. dass als der Hauptangriffspunkt des Giftes auch hier wohl der Nerven- 
kern anzusehen ist, 3. dass aber auch in diesem nach Allem, was bisher über 
mikroskopische Untersuchungen bekannt wurde, keine specifische und einseitige 
Degeneration eintritt, dass es sich also zunächst wohl nur um eine molekulare 
Giftwirkung handelt — ganz ebenso, wie wir dies Alles auch von der localen 
Contractur angenommen haben. 

Als Unterschied der localen Wirkung des Tetanusgiftes beim Thier (von 
beliebigen Infectionsstellen aus) und beim Menschen (vom Faecialisgebiet aus) 
bleibt in erster Linie der bestehen, dass es sich dort zunächst ausschliesslich um 
Contractur, hier um sofort eintretende Lähmung von Muskeln handelt. Die Er- 
klärung dieses Unterschiedes kann möglicherweise in einer verschiedenen Wider- 
standsfähigkeit der Nervenelemente der verschiedenen Thierklassen gegen dasselbe 
Gift gelegen sein. Jedenfalls ist aber die Thatsache von Wichtigkeit, dass auch 
beim Menschen neben den Lähmungen im Facialisgebiet ausgesprochene Contractur 
vorkommt. In den meisten Fällen ist diese Contractur allerdings zunächst im 
Bereich des Facialis der nicht gelähmten Seite gefunden worden, so in dem von 
Nerlich!) aus der Hitzig’schen Klinik mitgetheilten Falle und in vielen anderen. 
Auch in unserem Falle war die Contractur der nicht gelähmten Seite eine ausser- 
ordentlich starke, jedenfalls weitaus stärker, als man sie selbst in schwersten Fällen 
von Tetanus bei Infeetion von anderen Stellen aus zu sehen bekommt. Die 
Facies tetanica, welche für Fälle letzterer Art von König in so charakteristischer 
Weise beschrieben wurde, zeichnet sich speciell durch Offenbleiben der Augen aus, 
während beim Gesichtstetanus das Auge der nicht gelähmten Seite meist zu- 
sammengekniffen ist. 

Allein die Contractur kann auch in den letzteren Fällen in einzelnen 
Facialismuskeln der gelähmten Seite auftreten neben der Lähmung in den übrigen. 
Dies geht schon aus verschiedenen älteren, in der Literatur. niedergelesten Kranken- 
geschichten hervor und es ist ganz deutlich aus einer von Nicoleier!) mitge- 
theilten Abbildung zu erkennen, dass auch hier die unteren Facialismuskeln sich 
in Contraetur befanden. Ferner ist das gleiche Verhalten ausdrücklich in einer 
kürzlich von Schuster aus der Mendel’schen Klinik mitgetheilten Beobachtung 
hervorgehoben, auf welche ich erst in der Discussion über meinen Vortrag auf- 
merksam wurde. Die Bedeutung meines Falles aber liegt ganz besonders darin, 
dass auch hier die Contractur der unteren Facialismuskeln neben der 
Lähmung der oberen in so unzweideutiger Weise hervortrat und dass 
ferner mit dem Nachlassen der Lähmung sofort eine sehr ausge- 
sprochene Contractur im ganzen Facialisgebiet sich einstellte. Wenn 
man etwa geneigt sein sollte, die letztere Erscheinung in dem Sinne zu deuten, 
dass es sich hier einfach um die so oft nach peripheren Lähmungen secundär 
folgende Contractur gehandelt habe, so widerspricht dem der Umstand, dass ein 


1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXVIH und Ebstein u. Schwalbe’s Handb. Bd. IV. S. 922. 
44* 
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so frühzeitiges Auftreten dieser Art der Contractur (in der sechsten Woche) etwas 
ganz Ungewöhnliches sein würde und dass dieselbe nach der leichten Form der 
Facialislähmung ohne irgend welche vorausgegangene Zeichen der Entartungsreac- 
tion, wenigstens nach meinen Erfahrungen, überhaupt nicht vorkommt. 

Es unterscheidet sich somit die Facialislähmung beim Kopftetanus von den 
gewöhnlichen peripheren Facialislähmungen sowohl durch die sofort eintretende 
partielle wie durch die Erscheinungsform der nachträglich eintretenden allge- 
meinen Contractur, und es spricht dieser Umstand ebenso wie die früheren Er- 
örterungen mit Bestimmtheit dafür, dass wir es hier nicht mit einer peri- 
pheren Lähmung im gewöhnlichen Sinne zu thun haben, sondern mit 
einer toxischen Lähmung, welche wahrscheinlich durch Einwirkung des 
Giftes auf die Moleküle des Nervenkerns, vielleicht auch gleichzeitig 
des Nervenstammes, zu Stande kommt, wobei jedenfalls eine Uebertragung 
des Giftes vom letzteren auf den ersteren anzunehmen ist. 

Schliesslich muss die Frage erörtert werden, woher es kommt, dass solche 
Erscheinungen beim Menschen nur bei Infeetion vom Facialisgebiet aus, niemals oder 
fast niemals bei Infeetion von anderen Körperstellen aus vorkommen. Hierüber 
lassen sich folgende Erwägungen anstellen: 

Erstens sind die Verzweigungen des Nervus facialis in den Muskeln weit- 
aus oberflächlicher unter der Haut gelegen als die irgend eines anderen motori- 
schen Nerven. Insbesondere an der Stelle, durch deren Verletzung am häufigsten 
die tetanische Facialislähmung entsteht — das ist die Umgebung des Auges und 
der Orbita — liegen die Facialisausbreitungen in den Muskeln so dicht unter der 
Haut, dass sie dem Einfluss eines sich hier in Hautwunden entwickelnden Giftes 
unmittelbar ausgesetzt sind. Sie müssen förmlich in dasselbe eingetaucht werden. 

Zweitens ist der Weg von den Endausbreitungen des Nervus facialis bis zu 
seinem Ursprung aus dem Kern erheblich kürzer als für den grössten Theil der 
anderen Muskelnerven, insbesondere die Nerven der Extremitäten. In dieser Be- 
ziehung würden nur für den motorischon Trigeminus und für die Augenmuskel- 
nerven die Verhältnisse ebenso günstig oder noch günstiger liegen wie für den 
Facialis. Aber die Trigeminusausbreitung ist durch dieke Muskelschichten von 
der Haut getrennt und die Insertionsstelle der Augenmuskelnerven in ihre Muskeln 
liegt so weit nach rückwärts in der Tiefe der Augenhöhle, dass in beiden Fällen 
das Eindringen des in einer Hautwunde entwickelten Giftes bis zu den Nerven- 
zweigen sehr erschwert ist. Wenn sich das, bisher noch zweifelhafte Vorkommen 
von Augenmuskellähmungen bei Verletzungen im Gebiet der Augenhöhle durch 
sichere Eälle bestätigen liesse, so würde dies dafür sprechen, dass trotz der für 
die Resorption ungünstigen Lage der Endausbreitung doch vermöge der Kürze 
des Weges in den motorischen Nerven hier gelegentlich eine ähnliche Erschei- 
nung zu Stande kommen kann wie sie im Facialisgebiet die Regel bildet. 

Wir befinden uns hier noch ganz auf dem Gebiete der Hypothesen; aber es 
ist doch nicht müssig, solche aufzustellen, weil sie für die Untersuchung weiterer 
Fälle die Gesichtspunkte angeben, auf welche besonders geachtet werden muss. 
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BE; steht fest, dass das Opium (resp. Morphium) auf den Darm wirkt, 
diese Wirkung wird zu therapeutischen Zwecken wohl fast täglich in einer grossen 
Zahl von Fällen benutzt; verschiedene abdominale Erkrankungen werden durch 
das Opium in günstigem Sinne beeinflusst, vielleicht sogar geheilt. Daher ist die 
Frage nach der Art der Wirkung des Opium auf den Darm nicht nur berechtigt, 
sondern auch schon oft erörtert worden, hat jedoch eine abschliessende Er- 
klärung noch nicht gefunden. Denn einerseits erscheinen, wie ich jetzt nach 
meiner Erfahrung an Leichen ganz besonders betonen möchte, die angestellten 
Thierexperimente nicht eindeutig genug und ihre Uebertragung auf den Menschen 
überhaupt nicht ohne Weiteres zulässigt), andererseits liefert die Beobachtung des 
Lebenden zur Entscheidung kein völlig sicheres Material. Ich wählte daher zur 
Beantwortung der genannten Frage einen anderen, wie ich behaupten möchte, 
sehr einfachen und meiner Beschäftigung nahe liegenden Weg, den der exacten 
Feststellung der Sectionsbefunde. Oft war mir nämlich bereits früher bei ein- 
zelnen Sectionen ein regelmässig wiederkehrender Befund aufgefallen, welcher 
unter genauer Berücksichtigung aller Umstände auf Opium zurückgeführt werden 
musste und welcher eine etwas präcisere Feststellung vor Allem des Beginnes 
und des Ortes der Opiumwirkung zu ermöglichen schien. Ich habe daher seit 
einigen Jahren mehr systematisch die Aufmerksamkeit auf diesen Punkt gerichtet 
und glaube ein bemerkenswerthes Resultat gefunden zu haben. Nunmehr nach- 
dem ich zahlreiche derartige Fälle secirt habe, kann ich allein schon aus dem 
Leichenbefund sehen, dass Opium gegeben worden ist. Ich habe bei dieser 
Untersuchung das Ergebniss der acuten Opium- (resp. Morphium-) Vergiftung und 
die diesbezüglichen mitgetheilten Befunde weniger berücksichtigt, weil ich speciell 


zunächst unabhängig die Wirkung kleinerer d. h. therapeutischer Gaben ermitteln 
wollte. 


Wenn vor dem Tode Opium gegeben worden und eine Wirkung auf den 
Darm eingetreten ist, dann bietet das eröffnete Abdomen folgenden Befund. 
Mögen auch sämmtliche Darmschlingen etwas Gas enthalten, so ist es dennoch 

1) Vergl. A. Hirsch, Zur Kenntniss der Wirkung des Morphins auf den Magen. Cen- 


tralblatt f. innere Mediein. 1901. No.2. S. 43. — Leubuscher, Untersuchungen über den 
Einfluss derOpiumalkaloide auf dieDarmbewegungen Deutsche med.Woch. 1892. No. 9. S. 180. 
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augenfällig, dass wesentlich allein der Diekdarm in höherem Grade durch 
Gas aufgetrieben ist; die Valvula ileo-coecalis ist eine scharfe Grenze zwischen 
wenig aufgeblähtem Dünndarm und stark aufgetriebenem Diekdarm. Eine unbe- 
fangene Würdigung dieser Thatsache muss zu der Annahme führen, dass das 
Opium nur auf den Diekdarm und zwar auf seine Peristaltik einge- 
wirkt hat!). Das Bild ist, wie ich behaupten möchte, so deutlich, dass sogar 
unter Berücksichtigung aller Umstände, die ante mortem geschehene Darreichung 
von Opium erkannt werden kann und von mir selbst wiederholt erkannt worden 
ist. Am einfachsten ist, was wohl einleuchten dürfte, die Beurtheilung, wenn eine 
abdominale Erkrankung nicht vorliegt, wenn vielmehr das Opium aus anderen 
Gründen gegeben worden ist. Denn abdominale Erkrankungen, z. B. Peritonitis, 
schwere Darmkatarrhe, besonders des Colon, Verengerungen des Rectum u. a. 
können natürlich selbst ein ähnliches Bild hervorrufen, sind aber vor Allem 
dadurch von dem durch Opium bewirkten Zustande verschieden, dass bei letzterem 
eine organische Ursache für die mehr isolirte Auftreibung des Dickdarmes nicht 
gefunden wird. 

Während also das Opium nach meiner Erfahrung zunächst wesentlich 
nur den Diekdarm beeinflusst, wird der Dünndarm?) und der Magen°) offenbar, 
soweit die Motilität in Betracht kommt, sehr wenig oder gar nicht oder 
erst durch etwas grössere Dosen betroffen: selbst wenn secundär eine 
stärkere Füllung des Dünndarms und Magens mit Gas eintreten sollte, ist diese 
Erscheinung durchaus nicht mehr mit Nothwendigkeit als eine directe Opium- 
wirkung zu bezeichnen, denn im Dünndarm und Magen kann sich infolge der 
Diekdarmblähung mechanisch d. h. durch Stauung des Darminhaltes mehr Gas 
anhäufen, auch kann der Dünndarm reflectorisch vom Dickdarm aus gelähmt 
werden. Vielleicht existiren sogar direete räumliche Beziehungen zwischen neben 
einander befindlichen Darmtheilen in der Weise etwa, dass bei Ruhestellung des 
Diekdarms demselben unmittelbar anliegende Dünndarmschlingen sich ebenfalls 
ruhiger verhalteu. 

Nachdem als erster Ort der Darmwirkung des Opium der Dick- 
darm angenommen werden muss?®), unterliegt auch die Frage der Art der 
Wirkung der Erörterung. Darüber kann ich Folgendes berichten. Die ge- 
schilderte Auftreibung des Diekdarms mit Gas ist ziemlich stark und sehr deut- 


1) Vergl. Nothnagel, Ueber die Einwirkung des Morphin auf den Darm. Virchow’s 
Archiv. 1882. Bd. 89. S. 6. 

2) Vergl. Pal und Berggrün, Ueber die Wirkung des Opiums auf den Dünndarm 
(Stricker’s Arbeiten aus dem Institut für allgemeine und experimentelle Pathologie). 1890. 
— v. Vamossy, Zur Wirkung der Opiumalkaloide auf die Darmbewegungen. Deutsche med. 
Wochenschr. 1897. No. 29. 

3) S. A. Hirsch, ]. c. 

4) Es ist dabei gleichgültig, ob das Opium subcutan oder per os gegeben worden ist. 
Diese Wirkung tritt bei den gewöhnlichen kleineren therapeutischen Dosen ein und bleibt bis 
24—48 Stunden bemerkbar. 
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lıch und ist ebenso wie in den durch andere Ursachen bedingten Fällen nicht 
ganz gleichmässig, da, wie bekannt, das Colon der Bauchwand an einigen Stellen 
fester als an anderen anliegt. Etwas weniger sind daher Flexura coli dextra und 
sinistra, das Col. descendens und das Rectum, etwas stärker das Coecum, das 
Col. ascendens, Col. transversum und Flexura sigmoides gefüllt. Der Inhalt des 
aufgetriebenen Colon ist gewöhnlich zum grössten Theile Gas, zum geringeren 
Koth, letzterer meist breiig flüssig, in einzelnen Fällen auch fester. Für die Be- 
urtheilung der Menge des vorhandenen Kothes ist zu berücksichtigen, dass der 
Inhalt eines so weiten Darmes sich auf eine grössere Fläche vertheilt. Die Se- 
rosa des Dickdarms ist glatt, glänzend, durchscheinend, die Schleimhaut blass, 
höchstens an einzelnen Stellen schwach geröthet und erweist sich auch bei mi- 
kroskopischer Untersuchung als frei von Abweichungen. Der Dickdarm bietet 
absolut deutlich das Bild einer Lähmung der Musculatur. Weder an 
der Musculatur selbst noch an den nervösen Theilen des Darms!) vermochte ich 
eine Veränderung zu finden, was wohl mit Rücksicht auf die kurze Dauer der 
Opiumwirkung ohne Weiteres leicht erklärlich ist. 

Die Wirkung des Opiums grade auf den Diekdarm dürfte weniger auffallend 
erscheinen, sobald man sich an einige andere Gifte erinnert. Das Quecksilber 
betrifft bekanntlich, wenn es, ohne zu ätzen, auf den Darm wirkt, allein das 
Colon und lässt in der Regel den Dünndarm ganz frei, wie ich selbst oft bei 
den Sectionen derartiger Fälle sehen konnte. Andere Gifte zeigen ein ähnliches 
Verhalten. Ich denke besonders an die Urämie und die allgemeine Sepsis; die 
dabei entwickelten Gifte wirken auf den Darm: auch hierbei wird allein der 
Dickdarm ergriffen. Diese isolirte Wirkung von Giften auf den Dickdarm kann 
kaum durch den Verlauf der Gefässe oder der Nerven erklärt werden; 
hier ist eine Art localer Disposition oder Attraction des Dickdarms für 
jene Gifte anzunehmen. Sie cursiren ja ohne Zweifel im Blut und werden in 
gleicher Weise dem Dünndarm wie dem Dickdarm zugeführt?), entfalten aber 
nur in letzterem eine Wirkung. Uebrigens giebt es ähnliche Fälle localer Be- 
ziehung zu einzelnen Giften in grosser Zahl. 

An die Feststellung des Ortes und der Art der Opiumwirkung auf den 
Darm schliesst sich die Beantwortung einiger weiterer Fragen. Eine solche ist 
die nach der Herkunft jener grossen Menge Gas im Dickdarm. Ob die mangelnde 
Peristaltik zur Erklärung genügt, steht dahin; jedenfalls bedingt irgend eine 


1) S. Jacobi, Archiv für experimentelle Pathologie. Bd. 29. 1892. S. 211. — 
Pohl, Ueber Darmbewegungen und ihre Beeinflussung durch Gifte. Arch. f. experim. Pathol. 


Bd. 34. 1894. S. 87. 
2) Vergl. Marm&, Untersuchungen zur acuten und chronischen Morphiumvergiftung. 


Deutsche med. Wochenschrift. 1883. No. 14. — Leinweber, Ueber Elimination subcutan 
applicirter Arzneimittel durch die Magenschleimhaut. Inaug.-Diss. Göttingen 1885. — Alt, 
Berliner klin. Woch. 1889. No. 25. — Hitzig, Berliner klin. Woch. 1892. No. 49. — 


Spitzer, Experimentaluntersuchung über die Darmwirkung des Opiums und Morphins. Virch, 
Arch. Bd. 123. 1891. S. 59. 
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andere die Peristaltik lähmende Affeetion ähnliche Folgen; eine umfangreichere 
Entstehung von Gas aus vorhandenem festen Inhalt ist sehr oft wegen der ausser- 
ordentlichen Geringfügigkeit des letzteren sehr unwahrscheinlich; es bleibt daher 
nur übrig, anzunehmen, dass in Folge der Darmlähmung weniger Gas ausge- 
schieden bezw. resorbirt wird; durch die Lähmung der Peristaltik wird gewiss 
auch die Circulation und im Zusammenhang mit dieser die Resorptionsfähigkeit 
des Darmes geschädigt. 

Eine andere Frage ist die, ob durch Opium, wie angenommen wird, beim 
Menschen eine Verringerung der Darmseeretion eintritt. Ich erkenne durchaus 
an, dass es sehr schwer sem mag, bei einer Section über die vorausgegangene 
Secretion des Darmes zu urtheilen; dennoch ist es nicht unmöglich bei der 
Leichenöffnung etwas darüber auszusagen. Indem ich mir nun in dieser Beziehung 
ein Urtheil erlaube, kann ich nach dem, was ich gesehen habe, behaupten, dass 
absolut nichts in dem Leichenbefunde für eine Verringerung der Secretion spricht). 
Selbst wenn vielleicht nun einmal eine solche festgestellt würde, so müsste sie 
nicht unbedingt auf das Opium, sondern auch auf die Veränderung: der Peristaltik 
und der Circulation bezogen werden. 

Nach der gegebenen Darlegung ist es für den Menschen sicher, dass die 
durch Opium hervorgerufene Öbstipation einer Lähmung der Dick- 
darmmusculatur ihre Entstehung verdankt; in dieser Weise wirkt das 
Opium als Antidiarrhoicum?). Jedoch genügt es nicht, dies festgestellt zu haben; 
es bedürfte vielmehr jetzt noch einer Besprechung aller derjenigen Krankheiten, 
in deren Behandlung durch das Opium sehr günstige Erfolge erzielt werden, und 
einer genaueren Prüfung in der Beziehung, ob die Beeinflussung dieser Krank- 
heiten durch jene Lähmung der Diekdarmmuseulatur in befriedigender Weise er- 
klärt werden kann oder ob vielleicht dennoch wegen einzelner Thatsachen mit 
Nothwendigkeit eine primäre Wirkung des Opium auch auf andere Darmtheile 
angenommen werden müsste. Es ist mir nicht möglich, dieser Forderung voll 
zu entsprechen, nicht etwa weil diese Arbeit zu umfangreich wäre, sondern weil 
ich selbst nicht in der Lage bin, diese Untersuchung an Kranken vorzunehmen. 
Ich muss mich damit begnügen, nachdem ich auf diese Aufgabe hingewiesen 
habe, einige der hierher gehörigen Krankheiten vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus in der angedeuteten Beziehung kurz durchzugehen. 

Ich wende mich zuerst zu der Perityphlitis. Bei dieser scheint mir eine 
Wirkung auf den Diekdarm von sehr grosser Bedeutung. Denn bekanntlich liegt 
der Krankheitsherd gewöhnlich zwischen Coecum resp. Colon und Bauchwand, 
jedenfalls ist er immer theilweise oder sogar fast vollständig von Diekdarm um- 
grenzt. Es bedarf kaum des Hinweises, dass ja überhaupt die Localisation der 
Perityphlitis von dem Verhältnis des Proc. vermiformis zum Coecum abhängt, 


1) S. Riegel, Einfluss des Morphiums auf die Magensaftsecretion. Zeitschr. f. klin. 
Medicin. Bd. 40. S. 347. 

2) Die Mittheilungen Birkenpesch’ (Ein Beitrag zur Kenntniss der Opiumwirkung. 
Inaug.-Diss. Greifswald 1898) lassen sich zwanglos auf den Diekdarm beziehen. 
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welcher entweder mehr nach oben gelagert ist oder in’s kleine Becken herab- 
hängt. Auch in letzterem Falle liest er dem Dickdarm (Flexura sigmoides, 
Rectum) benachbart. Diese nahe räumliche Beziehung der perityphlitischen Herde 
zum Dickdarm ist gewiss für die Erklärung der günstigen Wirkung des Opium 
bei dieser Erkrankung ausserordentlich wichtig. 

Der Erfolg der Behandlung einfacher Durchfälle mit Opium dürfte wesent- 
lich von der Art und der Localisation derAffection abhängen. Vor Allem würde 
das Opium eine günstige und nachhaltige Wirkung nur dann entfalten, wenn der 
Durchfall allein einer gesteigerten Peristaltik des Diekdarms seine Entstehung 
verdankt, während in anderen Fällen, z. B. gesteigerter Exsudation im Dünndarm, 
eine Beeinflussung weniger sicher sein wird. 

Für das Amyloid des Darms kann nach den pathologisch-anatomischen 
Grundlagen Folgendes erwartet werden. Das Amyloid wird im ganzen Darm, 
nicht nur im Dünndarm angetroffen. Durch das Amyloid erkranken ausserdem, 
wie bekannt, die Gefässe, sodass vielleicht die Heranbringung des Opium an die 
Stelle seiner Wirksamkeit gehindert ist. Man dürfte daher kaum erwarten, dass 
Opium auf die bei Amyloid auftretenden Durchfälle einen nennenswerthen Ein- 
fluss ausübt; das trifft, soviel ich weiss, in der Praxis zu. 

Die Ruhr, gerade speciell eine Erkrankung des Dickdarms, dürfte wohl 
zu einer Beurtheilung der Opiumwirkung auffordern; jedoch kommt hierbei, wie 
bei anderen Krankheiten des Darms vor Allem in Betracht, dass, da eine Ver- 
minderung der Peristaltik nur in vereinzelten Fällen erforderlich, im Allgemeinen 
vielmehr im Gegentheil lieber zu vermeiden ist, Opium überhaupt nicht indicirt 
ist. Wenn aber Opium bei der Ruhr angewendet wird, so geschieht dies in 
kleinen Gaben mit günstigem Erfolg bei sehr frequenten Durchfällen, Leib- 
schmerzen und Tenesmus.!) 

Zuletzt möchte ich noch kurz auf die Verhältnisse beim Ileus hinweisen. 
Bei diesem ist die Beurtheilung der Opiumwirkung sehr schwierig, weil einerseits 
die einzelnen Fälle sehr verschiedenartig sind (bezüglich des Sitzes, der Art des 
Verschlusses), andererseits dabei grössere Dosen Opium?) gegeben werden, deren 
Wirkung, wie bereits besprochen wurde, sich noch auf den Dünndarm erstrecken 
kann. Die günstigen Erfolge der Opiumtherapie bei Invagination®) erscheinen 
bei der häufigen Localisation dieser Erkrankung im Diekdarm wohl erklärlich. 

Es ist möglich, dass die genaue Kenntniss der beginnenden Opiumwirkung 
im Darm auch für die gerichtliche Mediein Bedeutung gewinnen kann. 


1) Kartulis, Behandlung der Dysenterie in Penzoldt-Stintzing, Handbuch der 
speciellen Therapie. Bd. I. 

2) Graser, Behandlung der Darmverengerung und des Darmverschlusses. Penzoldt- 
Stintzing, Handbuch der speciellen Therapie. Bd. 4. 

3) Siehe Goltdammer, Ueber Ileus. Berliner klin. Wochenschr. 1889. No. 10. 
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15: Laufe der letzten Jahre wurde das biologische Gebiet, welches die im 
thierischen Organismus nach Einverleibung von Organtheilen eines andern Thieres 
auftretenden Reactionen und Reactionsprodukte umfasst, mit grösstem Eifer ex- 
perimentell bearbeitet. Diese Forschungen, welche sich hauptsächlich an die 
Arbeiten von Bordet und Ehrlich nebst dessen Mitarbeiter Morgenroth, von 
Dungern sowie an diejenigen Metschnikoff’s und seimer Schüler knüpften, 
haben etn reiches experimentelles Ergebniss gehabt. In dem vorliegenden Werke, 
welches dem Kliniker gewidmet ist, dessen Hauptstreben es stets war und ist, 
alle theoretisch und experimentell gewonnenen Forschungsresultate in erster Linie 
der Klinik dienstbar zu machen, scheint mir der geeignete Platz zur Erörterung 
der oben gestellten Frage. Ich möchte nun, ehe ich an die Beantwortung der- 
selben gehe, zunächst die Hauptergebnisse dieser Forschungen, soweit sie experi- 
mentell gewonnen wurden, hier anführen. 

Nachdem zwei italienische Forscher, Belfanti und Carbone gezeigt hatten, 
dass das Serum von Thieren, denen man das Blut einer anderen Thierspecies 
wiederholt einverleibt, für die Thierspecies, von welcher das Blut stammt, hoch 
toxisch wird, konnte Bordet im Jahre 1898 zeigen, dass dieser Giftigkeit des 
Serums in vivo ein gesteigertes Auflösungsvermögen für die betreffenden Ery- 
throeyten in vitro entspricht. Das Grundexperiment Bordet’s bestand darin, 
dass er Meerschweinchen, deren Serum normaler Weise für Kaninchenblut nur 
sehr schwach auflösende Eigenschaften besitzt, wiederholt mit einigen Kubikcenti- 
metern defibrinirten Kaninchenblutes subeutan oder intraperitoneal vorbehandelte. 
Entzog er nun diesen derart vorbehandelten Meerschweinchen ihr Serum und 
mischte zu diesem etwas Kaninchenblut, so zeigte sich, dass dieses Serum 
in kleinen Quantitäten die Erythrocyten dieser Thierart in vitro sehr rasch und 
vollständig aufzulösen vermochte. Bordet konnte auch nachweisen, dass dieses 
durch die Vorbehandlung erzielte hochgradige Auflösungsvermögen des Meer- 
schweinchenserums specifisch ist, d. h. dass durch die Vorbehandlung eine Stei- 
gerung nur ausschliesslich für diejenigen Blutkörperchen aufgetreten war, also 
für Kaninchenblutkörperchen, welche zur Vorbehandlung verwendet wurden. 
Gegenüber den Erythrocyten anderer Thierarten zeigte das Serum kein anderes 
Verhalten als das Serum normaler Meerschweinchen. Der genannte Forscher 
trat nun weiter der Frage nach dem Mechanismus dieses Auflösungsprocesses 
näher und zeigte, dass derselbe sich aus der combinirten Wirkung zweier Sub- 
stanzen zusammensetze, welche in dem auflösenden Serum vorhanden sind. Die 
Substanzen lassen sich durch Einwirkung der Wärme trennen, indem die 
eine die halbstündige Erwärmung auf 55° aushält, währenddem die andere 
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bei dieser Temperatur zerstört wird. Erwärmte nämlich Bordet ein derartiges 
Serum eine halbe Stunde lang auf 55°, so verlor es seine lösenden Eigenschaften; 
setzte er zu diesem erwärmten inactiven Serum etwas frisches Serum in 
einer solchen Quantität, dass es an und für sich nicht lösend war, hinzu, so trat 
die lösende Wirkung wieder auf, das Serum wurde reactivirt. Demnach beruht 
also die lösende Wirkung auf einer wärmebeständigen Substanz, die in dem 
durch Vorbehandlung erzielten Serum enthalten ist, und in einer zweiten, welche 
bereits im normalen Serum sich befindet. Die erstere nennt Bordet Substance 
sensibilatrice, für die andere behielt er den seit Jahren von Buchner für ge- 
wisse auf Bacterien und Blutkörperchen auflösend wirkende Stoffe des normalen 
Serums gewählten Namen der Alexine bei. Bordet konnte endlich demonstriren, 
dass nicht nur allein das im normalen Serum des Meerschweinchens vorhandene 
Alexin im Stande ist, unter dem Einfluss der Substance sensibilatriee die Kanin- 
chenblutkörperchen zu lösen, sondern dass auch die Alexine anderer Thierarten 
dies vermögen, sodass also beispielsweise die Erythrocyten des Kaninchens, die 
unter dem Einfluss der Substance sensibilatrice des vorbehandelten Meerschwein- 
chenserums stehen, sich bei Zufügung von frischem Kaninchenserum auflösen. 
Es lösen sich also bei dieser Versuchsanordnung Kaninchenblutkörperchen durch 
ihre eigenen Alexine auf. Dieser Vorgang wurde dann später als Hämolyse und 
die auflösenden Sera als Hämolysine bezeichnet. In derselben Arbeit konnte 
Bordet noch darauf hinweisen, dass neben dem gesteigerten Auflösungsvermögen 
durch das Serum der mit Erythrocyten vorbehandelten Thiere noch ein anderes 
im Reagenzglas sichtbares Phänomen auftritt, nämlich eine gesteigerte Haufen- 
bildung der zur Vorbehandlung benutzten Erythrocyten. Die Stoffe, welche diese 
hervorbringen, wurden als Hämagglutinine und der Vorgang selbst als Häm- 
agglutination bezeichnet. 

Ein weiterer grundlegender Fortschritt in der Erkenntniss der Hämolysine 
knüpfte sich nun an den Namen von Ehrlich, welcher in Gemeinschaft mit 
seinem Mitarbeiter Morgenroth sich eifrig dem Studium der Hämolysine zu- 
wandte. Die beiden genannten Forscher konnten nachweisen, dass die Substance 
sensibilatrice von Bordet, welche Ehrlich als Immunkörper oder Ambo- 
ceptor bezeichnet, und das Alexin Bordet’s, welches Ehrlich als Comple- 
ment benennt, in ganz bestimmten Beziehungen zu einander und zu der Zelle 
stehen, welche sie auflösen. Und zwar besteht diese in einer specifischen 
Bindungsaffinität des wärmebeständigen Immunkörpers einerseits zu der Zelle, 
andererseits zu dem Öomplemente, welches die Zelle zur Auflösung bringt. Es 
konnte dies leicht und sicher im Experiment nachgewiesen werden, indem zu 
einem hämolytischen Serum, beispielsweise dem Serum einer Ziege, das durch 
Vorbehandlung mit Hammelblut für Hammelerythrocyten lösend geworden war, 
Hammelblutkörperchen zugesetzt wurden. Lässt man ein solches Gemisch bei 
0° einige Zeit stehen, bei welcher Temperatur die Lösung ausbleibt und centri- 
fugirt nun rasch, so zeigt sich, dass die ausgeschleuderten Blutkörperchen sich 
quantitativ mit dem Immunkörper beladen haben. Die nach dem Centrifugiren 
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obenstehende klare Flüssigkeit hat nun ihre lösende Kraft verloren und gewinnt 
sie selbst dann nicht mehr wieder, wenn man frisches Complement zufügt. Es 
ist also damit der Beweis geliefert, dass der Immunkörper verschwunden sein 
muss, und es lässt sich in einfacher Weise darthun, dass es das ausgeschteuderte 
Blutkörperchensediment ist, an welches der vorher im Serum vorhandene hämo- 
lytische Immunkörper gebunden wurde. Denn die Zufügung einer Spur frischen 
Serums, also Complementes, bringt nun sofort die abcentrifugirten Blutscheiben, 
die sich mit dem Immunkörper beladen haben, zur Lösung. Dass dieser Vor- 
gang ein auf specifisch chemischer Bindung und nicht etwa auf Flächenattraction 
'beruhender ist, geht daraus hervor, dass andere Blutkörperchen als Hammelblut 
aus dem Hammelblut lösenden Serum den Immunkörper nicht an sich zu ziehen 
vermögen. Das gleiche specifisch bindende Affinitätsverhältniss zwischen Immun- 
körper und zugehörigen Erythrocyten gilt nun für alle übrigen untersuchten 
hämolytischen Sera. 

Damit war also der Mechanismus der Hämolyse in der Art geklärt, dass 
das specifische Element in dem durch Immunisirungsprocess gewonnenen Serum 
der Immunkörper ist. Die beiden Forscher konnten nun aber noch weiteren 
Aufschluss über diese biologisch so interessante Substanz, den Immunkörper, 
geben. Centrifugirten sie nämlich das mit Hammelblutkörperchen versetzte 
Hammelhämolysin nicht bei 0°, sondern bei höherer Temperatur, bei 40° ab, so 
zeigte sich nun, dass unter diesen Umständen die Blutkörperchen sich nicht aus- 
schliesslich mit Immunkörper beladen hatten, sondern auch zum Theil Complement 
mit in das Blutkörperchensediment hineingegangen war, indem unter diesen Um- 
ständen sich ein Theil des ausgeschleuderten Sedimentes auch ohne Zusatz von 
neuem Complement von selbst auflöste. Andererseits konnten die Blutkörperchen 
kein Complement an sich ziehen, sofern kein Immunkörper verhanden war. Ehr- 
lich und Morgenroth zogen hieraus den Schluss, dass der Immunkörper zwei 
bindende oder haptophore Gruppen besitzen müsse, eine, welche eine specifische 
Affinität zu den Blutkörperchen hat, und eine andere, sogenannte complemento- 
phile haptophore Gruppe, welche specifische Affinität zu dem im normalen Serum 
vorhandenen fermentähnlichen Complement besitzt. Die Avidität dieser beiden 
Gruppen ist verschieden, die zum Blutkörperchen ist grösser, da sie bei 0° allein 
in Wirksamkeit tritt, die zum Complement geringer, da sie erst bei höheren 
Temperaturen, bei ca. 30—40°, zur Erscheinung kommt. Demnach besteht die 
Rolle des Immunkörpers darin, das im normalen Serum vorhandene, ferment- 
ähnliche Complement nach Art einer Kette an das aufzulösende Blutkörperchen 
heranzubringen, da das Complement an und für sich keine Bindungsgruppe für 
das Blutkörperchen besitzt und dasselbe ohne Mitwirkung des Immunkörpers also 
nicht auflösen kann. 

Während es sich bei allen den bisherigen Versuchen nur darum gehandelt 
hatte, welche Reactionen im Organismus auftreten, wenn demselben Blut einer 
anderen Species einverleibt wird, traten Ehrlich und Morgenroth nun ex- 
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Organismus gezwungen wird, längere Zeit Blut der eigenen Species zu resorbiren. 
Sie injierten einer Reihe von Ziegen grössere Quantitäten Ziegenblutes und 
konnten nun Folgendes zeigen: Bei den mit Ziegenblut immunisirten Ziegen ge- 
wann das Serum niemals die Eigenschaft, die eigenen Blutkörperchen aufzulösen. 
Es trat also kein Autohämolysin auf. Wohl aber bekam das Serum derartiger 
Thiere die Fähigkeit, die Blutkörperchen anderer Ziegen aufzulösen, es entstanden 
sogenannte Isolysine und daneben Isoagglutinine. Der Vorgang war aber 
nicht derart, dass beispielsweise das Serum der Ziege a, die mit Ziegenblut 
vorbehandelt wurde, die Blutkörperchen aller anderen Ziegen aufzulösen ver- 
mochte, sondern wenn man dieses Serum gegenüber den Blutkörperchen einer 
Anzahl von Ziegen untersuchte, so löste es einige derselben auf, andere nicht. 
Das Serum einer anderen Ziege, die ebenfalls mit Ziegenblut vorbehandelt wurde, 
brachte wiederum das Blut einer anderen Zahl von Ziegen zur Auflösung, so 
dass es gelang, über ein Dutzend verschiedene Isolysine herzustellen, die sich 
alle durch ihr verschiedenes Auflösungsvermögen gegenüber dem Blut anderer 
Ziegen unterschieden. Es besteht also eine ganz ungeheure Individualität und 
Variabilität in den Reactionsproducten, die unter denselben Umständen auftreten. 

Als eine weitere Etappe in der Entwicklung dieses Gebietes ist die Er- 
kenntniss zu verzeichnen, dass es möglich ist, sowohl gegen den Immunkörper, 
als auch gegenüber dem Complement durch Immunisirung speeifische Gegenkörper 
zu erhalten, welche im Stande sind, die Wirkung dieser Substanzen aufzuheben, 
also specifische Antiimmunkörper und specifische Anticomplemente, deren Dar- 
stellung Ehrlich und Bordet unabhängig von einander gelang. Behandelt man 
nämlich Kaninchen mit hämolytischem Immunserum vor, das für Kaninchenblut- 
körperchen lösend ist, d. h. von einem Thiere stammt, das vorher mit Kaninchen- 
blutkörperehen vorbehandelt worden war, und setzt nun das Serum der mit 
diesem Hämolysin vorbehandelten Kaninchen zu dem Kaninchenhämolysin zu, 
so wird dessen Wirkung aufgehoben. Man kann durch Versuche zeigen, 
dass die Aufhebung dieser Wirkung erfolgt durch einen in dem die Wirkung auf- 
hebenden Serum entstandenen specifischen Antiimmunkörper und durch ein die 
Wirkung des Complementes aufhebendes specifisches Anti-Complement. 

Während sich die bisherigen, hier kurz aufgeführten Versuche nur auf die 
Reactionsproducte bezogen, welche nach Einverleibung der Erythrocyten im 
lebenden Organismus entstehen, trat man sofort nach Bekanntwerden der 
ersten Bordet’schen Befunde der Frage näher, ob auch nach der Injection 
anderer thierischer Zellen als der Erythrocyten derartige Substanzen im Serum 
auftreten. In der That ist dies der Fall. So konnten Metschnikoff und seine 
Schüler sehr bald zeigen, dass nach Vorbehandlung mit fremden Leukocyten bei 
Thieren ein Serum entsteht, welches specifisch abtödtend auf diese Zellenart 
wirkt, ein sogenanntes Leukotoxin. von Dungern erhielt durch Vorbehandlung 
von Thieren mit Flimmerepithelien aus Rindertracheen ein specifisch wirkendes 
Antiepithelserum. Landsteiner, der ebenso wie von Dungern fast gleich- 
zeitig mit Bordet die specifischen Hämolysine beobachtet hatte, konnte durch 


Welche für die Klinik wichtigen Resultate haben uns die bisherigen Forschungen etc. 707 


Injeetion von Spermatozoen ein Antispermatozoenserum erzeugen, das gleich- 
zeitig von Moxter gefunden und näher studirt wurde. Auch Metschnikoff und 
seine Schüler erzielten dieses Serum, das sie mit dem Ausdrucke Spermotoxin be- 
lesten. Lindemann konnte unter Metschnikoff’s Leitung durch Vorbehand- 
lung von Thieren mit Nierenemulsion ein specifisch nur die Nierenepithelien 
schädigendes Serum darstellen, Delezenne durch Injection von Emulsion der 
Öentralnervensystemsubstanz ein neurotoxisches Serum, das bei der Injection auf 
Thiere diese acutest unter den Erscheinungen allgemeiner Parese zu Grunde gehen 
liess. Auch alle diese Sera verdanken ihre Wirkung einem auf die betreffenden 
Zellen specifisch wirkenden Immunkörper in Zusammenwirkung mit dem im 
normalen Serum vorhandenen Complement. Für diese Sera, die also durch In- 
jeetion andersartiger Zellen als der rothen Blutkörperchen entstehen, schlug 
Metschnikoff in Analogie des Namens Hämolysine und Hämotoxine den Aus- 
druck Cytolysine resp. Cytotoxine vor. 

War diese vielfache, bis dahin kaum geahnte Reactionsfähigkeit des thieri- 
schen Organismus bereits sehr auffallend; so geht dieselbe sogar noch weiter. 
Denn Bordet konnte nachweisen, dass auch auf die Injection nicht nur zelligen, 
sondern auch flüssigen, fremden thierischen Materials im Organismus des inji- 
cirten Thieres specifische Producte auftreten. Injieirte er nämlich Kaninchen 
Kuhmilch, so entstanden in dem Serum dieser Thiere Stoffe, welche die Riweiss- 
körper der Milch zum Coaguliren, zum Ausfällen brachten, es enstand das so- 
genannte Lactoserum. Tsystowitsch sowie weiterhin Bordet konnten  dar- 
thun, dass auch nach der Injection von [remdem Serum bei Thieren Stoffe auf- 
treten, welche in dem Serum, das zur Vorbehandlung verwendet worden war, 
Niederschläge erzeugen. Diese Stoffe, welche also im Serum der vorbehandelten 
Thiere auftreten und ‘in der zur Vorbehandlung benutzten eiweisshaltigen Flüssig- 
keit Trübungen, Niederschläge erzeugen, nennt man Präcipitine. Von diesen 
Stoffen konnten Nolf, Ehrlich, Fish und ich dann weiter nachweisen, dass 
ihre Wirkung bis auf gewisse Ausnahmen eine specifische ist, und ich habe auf 
Grund dessen auf dem Congress für innere Medicin 1900 vorgeschlagen, diese 
Präcipitine als Methode zu benutzen, um verschiedene Eiweissstoffe biologisch in 
specifischer Weise von einander diagnostisch zu unterscheiden, indem ich be- 
sonders darauf hinwies, dass man mit Hülfe derselben die specifische Verschieden- 
heit der Eiweisskörper des Menschen und verschiedener Thiere unterscheiden 
kann. Das sind in Kurzem die wichtigsten experimentellen Thatsachen dieses 
biologischen Gebietes, und wir wollen uns nunmehr der Frage zuwenden, was 
diese bisher für die Klinik geboten haben und welche Anregung sie uns weiter- 
hin geben. 

Alsdas diesen Versuchen gemeinsame, klinisch interessanteste Ergebniss möchten 
wir die aus denselben sich ergebende, ungemein grosse und vielseitige Reactions- 
fähigkeit des Organismus auf die Resorption fremden thierischen 
Materials bezeichnen, eine Reactionsfähigkeit, der auf der anderen Seite ganz un- 
gemein bedeutende Regulationseinrichtungen gegenüber der Resorption der 
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eigenen Körpersubstanzen gegenüberstehen. Währenddem, wie wir aus den Ehrlich- 
Morgenroth’schen Isolysinversuchen ersehen, sogar bei der Resorption des Zell- 
materials derselben Species, das aber von einem anderen Individuum stammt, speci- 
fische zellenlösende Reactionsproducte entstehen, so konnte bisher experimentell 
kein Fall beobachtet werden, in welchem sich Substanzen bildeten, die das Zell- 
material des Trägers schädigen, also Autolysine. Es erklärt uns dies die klinisch 
ja bekannte Thatsache, dass trotz oft vorkommender Resorption grosser Blut- 
mengen Autohämolysine nicht zur Beobachtung kommen, so lange die Regulations- 
vorrichtungen in Thätigkeit sind. Es kann sich dies aber natürlich vollständig 
ändern, sobald in diesen Regulationsapparaten eine Störung eintritt, und mit Recht 
weist Ehrlich deshalb gerade auf das Studium und die Wichtigkeit dieser Ein- 
richtungen in gewissen Krankheitsprocessen, so besonders bei manchen Formen 
von Hämoglobinämie und schweren Anämien hin. Ganz besonders klinisch 
wichtige Substanzen, über deren Function uns diese neueren Versuche weit tiefere 
Einblicke als bisher gestattet haben, sind ferner die im normalen Serum vor- 
handenen Öomplemente, d. h. also die fermentähnlichen Substanzen der Körper- 
säfte, welche von Buchner und Bordet als Alexine bezeichnet werden und die 
eigentliche Auflösung der Zellen unter dem Einfluss des Immunkörpers sowohl 
bei der Hämolyse wie bei der Bacteriolyse besorgen. Es konnte nämlich gezeigt 
werden, dass auf der Anwesenheit dieser Complemente im Organismus zum 
grossen Theil die mehr oder weniger ausgesprochene Resistenz desselben gegen- 
über gewissen Infectionskrankheiten beruht, indem bei genügendem Vorhandensein 
derselben die in den Organismus eingedrungenen Bacterien von diesen Stoffen ab- 
getödtet und aufgelöst werden können. Diese wichtige intravitale Function der 
Complemente konnte in reinster Form durch Experimente erwiesen werden, die 
ich vor etwa Jahresfrist veröffentlichte, indem ich bei Thieren die vorhandenen 
Complemente durch Einführung ihrer specifischen Gegengruppen, der Anticomple- 
mente, im Thierkörper band und nun zeigte, dass unter diesen Umständen die 
Thiere gegenüber Infectionen, denen sie sonst widerstanden, erlagen. Im Hin- 
blick hierauf war es ganz besonders interessant, dass ferner Ehrlich und 
Morgenroth zeigen konnten, wie unter bestimmten Verhältnissen bei Thieren 
sich Autoanticomplemente bilden können, d. h. also Substanzen, welche die im 
Serum dieser Thiere vorhandenen Complemente zu binden vermögen, und Ehrlich 
fügt ausdrücklich hinzu, dass nach Untersuchungen seiner Schüler Neisser 
und Wechsberg bei diesen Thieren ebenfalls eine Resistenzverminderung gegen- 
über gewissen Infeetionen sich zu zeigen schien. Wir ersehen hieraus die grosse 
Wichtigkeit, welche den Complementen für die persönliche Disposition zukommt, 
und es ist das Studium der Störungen, unter denen eine solche Ver- 
minderung eintreten kann, deshalb von der allergrössten klinischen 
Bedeutung. Derartige pathologische Störungen, die dieses verursachen können, 
haben wir nun experimentell bereits mehrere kennen gelernt. So zeigte Ehrlich 
mit Morgenroth, dass bei Thieren, die mit Phosphor vergiftet wurden und bei denen 
die Leberfunction gestört war, gewisse Complemente aus dem Blute verschwanden. 
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Weiterhin beobachtete Metalnikoff, dass im Verlaufe einer während des Immu- 
nisirungsprocesses sich einstellenden Eiterung Complement in Verlust gerieth, und 
v. Dungern konnte zeigen, dass Organzellen Complement zu absorbiren vermögen. 
Alle diese Beobachtungen deuten darauf hin, dass bei krankhaften Störungen, 
ferner durch Vorgänge des inneren Stoffwechsels Complemente schwinden können, 
und das feinere Studium dieser Vorgänge erst verspricht uns, einen Einblick zu 
gewinnen in diese klinisch so sehr wichtigen Fragen nach dem Wesen und der 
Aenderung der natürlichen Disposition zu gewissen Erkrankungen. 

Wie individuell und durch feinste biologische Unterschiede von einander 
differenzirt die Gewebe und Zellen des einzelnen Individuums sind, 
geht aus den oben erwähnten Isolysinversuchen hervor, die zeigten, dass man durch 
die Resorption des Zellmaterials ein und derselben Species eine ganz ungemein 
grosse Reihe verschiedener Reactionsproducte erhält, so dass also beispielsweise die 
rothen Blutkörperchen einer grösseren Anzahl von Ziegen sich durch minimalste, 
mit unseren bisherigen Hilfsmitteln auch nicht annähernd bestimmbare Criterien 
so sehr von einander unterscheiden müssen, dass sie Hämolysine liefern können, 
die das Blut des einen Individuums zur Auflösung bringen, währenddem sie für 
das eines anderen derselben Species ganz unschädlich sind. 

Angesichts dieser Ergebnisse ist es klinisch besonders interessant, dass, wie 
Halban beim Menschen zeigen konnte, selbst zwischen den Zellen des Fötus und 
denen der Mutter bereits derartige feinste, aber in ihrer Wirkung doch grosse indi- 
viduelle Verschiedenheiten bestehen, so dass das Serum der Mutter, welches Blut- 
körperchen von anderen Menschen agglutinirte, also Isoagglutinine zeigte, auch die 
Blutkörperchen des eigenen Kindes agglutinirte, so dass demnach die Blutzellen 
des eigenen Kindes sich zur Mutter wie die eines fremden Individuums 
verhalten. Es verspricht uns das weitere Studium dieser Vorgänge vielleicht einiger- 
maassen einen Einblick in die Ursachen der grossen individuellen Verschiedenheiten, 
die wir seitens des Organismus bei Krankheitsprocessen klinisch zu sehen bekommen. 
Dabei müssen wir uns stets vor Augen halten, dass alle diese Substanzen, von 
denen hier die Rede ist, Lysine, Complemente, bacteriecide Substanzen, Aggluti- 
nine ete., nicht nur allein individuell in ihrer Quantität ungemein schwanken, 
sondern dass ihr Vorhandensein bei ein und demselben Individuum grossen zeit- 
lichen Schwankungen unterworfen ist, so dass wir beispielsweise Stoffe, die wir 
bei einem bestimmten Individuum vor einiger Zeit im Serum nachweisen konnten, 
nun später nicht mehr auffinden können. Es besteht also im Organismus ein 
fortwährender starker Wechsel in der Production dieser bisher nach 
ihrer Bestimmung uns so dunklen Körper. 

Diese so reiche und verschiedene Reactionsfähigkeit der rothen Blutkörper- 
chen gegenüber den Lysinen der verschiedensten Thierarten, ferner gegenüber den 
Agglutininen, ihre so verschiedene Reactionsfähigkeit sogar gegenüber den activen 
Stoffen im Blutserum der eigenen Thierspecies, also gegenüber Isolysinen und Iso- 
agglutininen haben Ehrlich dazu veranlasst, die Meinung auszusprechen, dass die 
rothen Blutkörperchen noch ganz andere als die bis jetzt berücksichtigten Func- 
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tionen im Organismus auszuüben haben. Ehrlich fasst diese Vorgänge der spe- 
cifischen Bindung zwischen rothen Blutkörperchen, Lysinen und Agglutininen ete. 
nicht so eng auf, dass dieselben teleologisch nur gegenüber der Abwehr fremder 
für den Organismus feindlicher Substanzen bestimmt seien, sondern er glaubt, 
dass diese Eigenschaft der rothen Blutkörperchen, gewisse Substanzen fest an 
sich zu binden, im Allgemeinen dazu diene, Nährstoffe resp. Producte des inneren 
Stoffwechsels aufzunehmen. Es sei daher diese specifische Bindungsfähigkeit der 
Erythroeyten direct eine Function für die Ernährung des Organismus. Ehrlich 
glaubt also, gestützt auf die hier wiedergegebenen biologischen Experimente und Be- 
obachtungen, dass die rothen Blutkörperchen als Speicherungscentren 
dienen, indem sie mannigfaltige, aus der Nahrung oder dem inneren Stoffwechsel 
herrührende Substanzen, die durch das Vorhandensein von bindenden Gruppen aus- 
gezeichnet sind, provisorisch an sich ketten und weitertransportiren. Andererseits 
nimmt Ehrlich an und wir haben die Richtigkeit dieser Anschauung an den 
Öytolysinen kennen gelernt, dass nicht nur allein die rothen Blutkörperchen, son- 
dern auch andere Gewebszellen derartige bindende Gruppen besitzen, und der 
Austausch der an die rothen Blutkörperchen gebundenen Stoffe an die Gewebe 
findet dann in der Weise statt, dass die Avidität der bindenden Gruppen (Recep- 
toren Ehrlich’s) in den Gewebszellen eine höhere wird als die der Blutreceptoren. 
Demnach würde der Assimilationsvorgang zum grossen Theil in der functionellen 
Erhöhung der Avidität der Gewebsbindungsgruppen 1. e. Gewebs-Receptoren gegen- 
über den Receptoren, den Blutkörperchen, welche die Nährstoffe zuerst in sich 
aufspeichern und in die verschiedenen (rewebe transportiren, beruhen. Dass diese 
Anschauung auch für das Wesen gewisser Stoffwechselerkrankungen, wie z. B. die 
Gicht oder Diabetes, uns neue Anschauungen giebt, ist ohne Weiteres klar. 
Wenden wir uns zum Schlusse dieser kurzen Abhandlung der Frage zu, 
was diese vielseitigen Studien, die wir bisher ganz allgemein auf ihren Werth für 
unsere klinischen Anschauungen betrachteten, in der kurzen Zeit ihres Bestehens 
Positives an diagnostischen und Untersuchungsmethoden für die Klinik 
geleistet haben, so können wir auch hier bereits eine Reihe von Arbeiten auf- 
zählen. In dieser Beziehung möchte ich zunächst die Anwendung der Präcipitine 
für die klinische Methodik empfehlen. Es sind dies, wie aus der Eingangs ge- 
gebenen Definition erinnerlich, die Stoffe, welche in dem Serum eines Thieres 
auftreten, das wir mit bestimmten Eiweisslösungen vorbehandelt, und die dann 
in der zur Vorbehandlung verwendeten Hiweisslösung Niederschläge erzeugen. 
Diese Präeipitine sind speeifisch, d. h. sie erzeugen immer nur in der Eiweiss- 
lösung einen Niederschlag, die zur Vorbehandlung gewählt wurde. Man ist also 
auf diese Weise sehr leicht im Stande, wenn man ein Thier beispielsweise mit 
Serumalbumin vorbehandelte, mit dessen Serum zu entscheiden, ob eine zu 
prüfende Flüssigkeit Serumalbumin enthält. Behandelt man ein Thier mit Globu- 
linen vor, so erfolgt ein Niederschlag nur in einer Flüssigkeit, in der Globuline 
sind, ja die Specifität geht so weit, wie Leblanc zeigte, dass Thiere, die wir 
mit Euglobulin oder Pseudoglobulin oder Hämoglobin vorbehandelt haben, ein 
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Serum liefern, das nur wieder eine Trübung giebt in einer Flüssigkeit, die diese 
entspreehenden Eiweisskörper enthält. Dass man dureh diese Präcipitine ferner 
die Eiweissarten der verschiedenen Thiere und damit die Speeifität des Eiweisses 
einer jeden Thierart darthun kann, haben Fish, Ehrlich und ich, wie schon 
erwähnt, an dem Muster des Laktoserums gezeigt. Diese Substanzen gestatten 
also, wie wir sehen, die Ausarbeitung von Methoden, welche in ganz specifischer 
Weise die Unterscheidung von Eiweissstoffen in Exsudaten oder anderen patho- 
logischen Sekreten, im eiweisshaltigen Urin ete. (Mertens) ermöglichen. 

Was die Anwendung der Hämolysine am Menschen angeht, so liegen auch 
darüber bereits Versuche vor und zwar von Metschnikoff. Metschnikoff be- 
handelte eine Ziege mit menschlichem defibrinirten Blut vor. Die Ziege bekam 
dadurch ein für Menschenblut hämolytisches Serum. Mit diesem Anthropohämo- 
lysin machte nun Metschnikoffan Leprakranken Versuche, indem er den Kranken 
Dosen von 0,5—7 cem subeutan injieirte. Metschnikoff konnte im Anschluss 
an diese Injectionen stets zuerst eine Verminderung der Erythroeyten beobachten, 
was natürlich ist in Folge der Zerstörung derselben. Dieser Verminderung folgte 
dann vom 6. Tage nach der Injection an eine auffallende Steigerung in der Menge 
der Brythroeyten und Hand in Hand damit ebenso eine beträchtliche Zunahme 
des Hämoglobingehaltes, so dass der genannte Autor geneigt ist, die Anwendung 
dieser kleinen Dosen von Menschenhämolysin als Stimulans bei Anämien und 
Chlorose zu empfehlen. Es würde dies alsdann ungefähr der Behandlungsmethode 
der Chlorose mit öfters wiederholten kleinen Blutentziehungen entsprechen. 

Ganz besonderes Interesse nehmen nun die klinischen Arbeiten ein, welche 
sich damit beschäftigen, ob im Verlaufe vonKrankheiten beim Menschen der- 
artige Stoffe, wie wir sie eben beschrieben haben, spontan im Blute 
auftreten. In dieser Beziehung hat sich das Studium bisher hauptsächlich auf die 
Frage gerichtet, ob im Verlaufe pathologischer Affectionen im Menschenserum 
Isolysine und Isoagglutinine auftreten, d. h. also Stoffe, welche Blutkörperchen 
anderer Menschen zu agglutiniren oder aufzulösen vermögen. In der That haben 
eine Reihe von Autoren, so Grünbaum, Schattock, Donath, Monaco und 
Panichi, Canus und Pagniez, Ascoli, Eisenberg u. A. bei Kranken das 
Auftreten von Isoagglutininen und Isolysinen beobachten können. So ist be- 
sonders interessant die Angabe von Monaco und Panichi, dass sehr frühzeitig 
bei der Malaria diese Stoffe im Blute auftreten, ferner diejenige Grünbaum’s, 
dass dieselben regelmässig bei Typhus- und Scharlachkranken gefunden werden, 
so dass diese Autoren denselben direkt diagnostische Bedeutung zuschreiben. 
Demgegenüber möchte ich nun die sehr umfangreiche und sorgfältige Arbeit von 
Eisenberg besonders hervorheben, welcher eine grosse Anzahl von allen mög- 
lichen Kranken auf Isoagglutinine und Isolysine untersuchte. Der genannte 
Autor fand dieselben bei den verschiedensten Krankheitsprocessen, die nur einen 
gemeinsamen Faktor hatten, dass bei ihnen Blutzerfall oder aber Zerfall und 
Resorption anderer Körperzellen nachzuweisen war. - Mit Recht zieht er daher 
meiner Ansicht nach den Schluss aus seinen Beobachtungen, dass die bisherigen 
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Untersuchungen an Kranken uns nicht berechtigen, aus dem Vorkommen von 
Isoagglutininen und Isohämolysinen eine bestimmte Krankheit zu diagnostieiren, 
dass sie uns aber einen Hinweis darauf geben, dass in den Fällen, wo sie zur 
Beobachtung kommen, es sich um Zerfall und Resorption von Blut oder anderen 
Körperzellen handle. Und zwar können nach Eisenberg die Isolysine und 
Isoagglutinine auftreten bei Fällen, in welchen die bisherigen klinischen Methoden, 
wie Zählen der Blutkörperchen, Bestimmung des Hämoglobingehaltes oder Färbungs- 
reactionen etc. uns diesen Zerfall der Erythrocyten nicht zeigen, so dass also 
diese neuen biologischen Methoden geeignet erscheinen, uns über das 
Leben der Erythrocyten sowie des Blutes überhaupt in Krankheiten 
weitere Aufschlüsse zu bringen. Controluntersuchungen ergaben, dass bei 
ganz gesunden Personen das Vorkommen von Isoagglutininen im Blutserum ein 
sehr seltenes ist. Bei Kranken wurden dieselben am häufigsten bisher bei Typhus 
und Scharlach gefunden. Durch Injection des eigenen Blutes eines Individuums 
wurden dieselben beim Menschen experimentell erzeugt. 

Zum Schlusse möchte ich noch die klinischen Beobachtungen hier aufzählen, 
welche BE. Neisser und Döring sowie A. Laqueur mit Hilfe der hämolytischen 
Methoden an dem Blute von Nephritiskranken im Stadium der Urämie 
machten. Die genannten Autoren konnten nämlich, bis jetzt allerdings nur bei 3 Fällen 
solcher Kranken, zeigen, dass im urämischen Stadium das Blutserum nach ihren 
Beschreibungen wahrschemlich ein Autoanticomplement enthält. Das Serum ver- 
hielt sich nämlich in solchen Fällen folgendermaassen: Kleine Dosen 0,1—0,2 ccm 
von normalem menschlichem Serum lösen 1 ccm einer 5 proc. Kaninchenblut- 
aufschwemmung in physiologischer Kochsalzlösung sehr rasch. Dieses Verhalten 
zeigte auch das Blutserum der Urämischen. Setzten die genannten Autoren aber 
zu den 0,1 cem, also der lösenden Dose Menschenserums nun 1,0 ccm auf 55° 
erwärmtes, also inactiven Serums von demselben urämischen Kranken zu, so 
wurde nun die‘ Auflösung des Kaninchenblutes verhindert. Die nächste Erklärung 
für dieses auffallende Phänomen ist, dass in dem Blutserum der Urämischen sich 
ein Stoff gebildet hat, welcher die Wirkung des in dem Serum vorhandenen nor- 
malen Complementes verhindert, also ein Anticomplement, und da es sich bei 
beiden Substanzen um das Serum des gleichen Menschen, des Urämischen, handelt, 
um ein Autoanticomplement. Wie gesagt, ist die Zahl der beobachteten Fälle 
noch eine viel zu geringe, um über dieses auffallende Phänomen irgendwelche 
endgültige Schlüsse machen zu können. Aus allem hier kurz Dargelegten sehen 
wir indessen bereits zur Genüge, wie befruchtend nach den verschiedensten Rich- 
tungen diese scheinbar so rein theoretischen experimentellen Studien auch für die 
Klinik gewirkt haben, und es lässt sich mit Recht erwarten, dass dieselben bei 
geeigneter Anwendung dies noch in weit höherem Maasse thun werden. 
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